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  Hronične inflamatorne bolesti disajnih organa su 
jedan od vodećih uzroka morbiditeta i mortaliteta 
širom sveta. I pored stalnog napretka u naučnim 
istraživanjima, u otkrivanju molekularnih i ćelijskih 
mehanizama koji doprinose progresiji bolesti, 
uvoñenju novih prognostičkih biomarkera, novim 
metodama detektovanja infektivnih uzročnika, 
primeni novih moćnih bronhodilatatornih, 
antiniflamatornih i antiinfektivnih lekova, hronične 
plućne bolesti i danas u dvadeset prvom veku beleže 
stalan porast broja obolelih i umrlih. Prema 
savremenom tumačenju HOBP je  heterogena bolest 
koja je udružena sa brojnim komorbiditetima i 
sistemskim manifestacijama. Zajednički faktori rizika 
su osnova za javljanje udruženih hroničnih bolesti. 
Komorbiditeti i akutne egzacerbacije doprinose 
ukupnoj težini bolesti . S obzirom da se HOBP 
manifestuje i izvan pluća kod svakog pacijenta je 
potrebno proceniti postojanje sistemskih 
manifestacija  i tragati za komorbiditetima. U reviziji 
„Globalne strategije za dijagnozu, lečenje i prevenciju 
hronične opstruktivne bolesti pluća - GOLD“  iz 
2011. godine navedene sledeće pridružene bolesti za 
kojima je potrebno aktivno tragati: kardiovaskularne 
bolesti, disfunkcija skeletnih mišića, metabolički 
sindrom, osteoporoza, depresija i karcinom pluća. 
Bronhiektazije sepredstavljaju hronično oboljenje 
pluća koje se karakteriše abnormalnim proširenjem 
lumena bronha koje je uzrokovano slabljenjem ili 
destrukcijom mišićnih i elastičnih komponenti 
bronhijalnog zida, smanjenim klirensom mukusa i 





Bronhiektazije se nekim svojim  kliničkim 
karakteristikama preklapaju  sa hroničnom 
opstruktivnom bolesti pluća. Metabolički sindrom 
predstavlja skup metaboličkih poremećaja koji 
povećavaju rizik za razvoj kardiovaskularnih bolesti i 
tipa 2 šećerne bolesti. Za naše istraživanje smo 
koristili definiciju NCEP-ATPIII prema kojoj se 
metabolički sindrom zasniva na prisustvu tri od pet 
komponenti: Abdominalna gojaznost (obim struka 
preko 102 cm za  muškarce i preko 88 cm za žene), 
povišene vrednosti triglicerida našte preko 1,7 mmol/l 
ili od ranije lečen poremećaj, snižen nivo HDL 
holesterola manje od 1,03 mmol/l za muškarce i 
manje od 1,29 mmol/l za žene ili već lečen 
poremećaj, povišen sistolni krvni pritisak preko 130 
mmHg i/ili dijastolni preko 85 mmHg ili već lečena 
hipertenzija, povišen nivo glukoze našte preko 5,6 
mmol/l ili već postojeći tip 2 šećerne bolesti. 
Istraživenje je sprovedeno u Institutu za plućne 
bolesti Vojvodine u Sremskoj Kamenici. Cilj je bio 
da se utvrdi učestalost metboličkog sindroma i 
komponenti meñu bolesnicima sa HOBP i 
bronhiektazijama. Sledeći cilj je bio da analizira i 
uporedi  zastupljenosti metaboličkog sindroma i 
pojedinih komponenti meñu ispitivanim grupama u 
odnosu na pol, starost bolesnika i dužinu lečenja 
HOBP. Bilo je uključeno ukupno 193 ispitanika. Od 
ovog broja 163 su činili bolesnici od HOBP i 
bronhiektazija  koji su bili podeljeni u tri grupe: 
pacijenti oboleli od hronične opstruktivne bolesti 
pluća (n=55, grupa 1), pacijenti oboleli od 
bronhiektazija (n=50, grupa 2) i pacijenti sa 
udruženom hroničnom opstruktivnom bolesti pluća i 
bronhiektazijama (n=58, grupa 3). Kontrolna grupa, 
koja je označena kao grupa 4, formirana je od 30 
ispitanika bez bronhiektazija i hronične opstruktivne 
bolesti pluća, tako da je ukupan broj ispitanika u 
istraživanju bio 193. Učestalost metaboličkog 
sindroma prema kriterijumuma NCEP/ATP III kod 
bolesnika hroničnim bolestima respiratornog sistema  
(hroničnom opstruktivnom bolesti pluća, 
bronhiektazijama i udružena ova dva oboljenja) je 
iznosila je kod 37,3 % . Metabolički sindrom je bio 
učestaliji kod ispitanika sa hroničnim opstruktivnom 
bolesti pluća i/ili bronhiektazijama u odnosu na 
ispitanike iz kontrolne grupe bez  hroničnih bolesti 
respiratornog trakta. Kod bolesnika sa hroničnom 
opstruktivnom bolesti pluća dokazano je prisustvo 
metaboličkog sindroma kod 38,2%  ispitanika, kod 





kod pacijenata sa udruženom hroničnom 
opstruktivnom bolesti pluća i bronhiektazijama kod 
36,2% ispitanika. Prosečan broj komponenti 
metaboličkog sindroma kod bolesnika sa hroničnom 
opstruktivnom bolesti pluća je iznosio 2,18, kod 
bolesnika sa bronhiektazijama je bio 2,56, a kod 
bolesnika sa udružena ova dva oboljenja 2,1. 
Komponente metaboličkog sindroma nisu učestalije i 
nisu statistički više kod bolesnika sa udruženom 
hroničnom opstruktivnom bolesti pluća i 
bronhiektazijama u odnosu na obolele sa HOBP i 
bronhiektazijama kao samostalnim oboljenjima. 
Razlika u pojedinačnim vrednostima komoponenti 
metaboličkog sindroma i učestalosti pojedinih 
komponenti meñu posmatranim grupama bolesnika sa 
hroničnim plućnim bolestima nije statistički značajna. 
Učestalost metaboličkog sindroma kod bolesnika sa 
hroničnim bolestima respiratornog sistema nije u vezi 
sa polom i ne zavisi od starosti ispitanika. Nije 
dokazano da je metabolički sindrom učestaliji kod 
muškaraca i i nije dokazano da je učestaliji kod 
ispitanika koji imaju više od šesdeset i pet godina u 
odnosu na mlañe bolesnike meñu ispitivanim. 
Učestalost metaboličkog sindroma kod ispitanika sa 
hroničnom opstruktivnom bolesti pluća ne zavisi od 
dužine lečenja hronične opstruktivne bolesti pluća. 
Dokazano je da učestalost  metaboličkog sindoma 
nije veća kod bolesnika kojima je dijagnoza bolesti 
postavljena pre više od pet godina i koji se od HOBP 
leče duže od pet godina. Na osnovu rezultata koje 
smo dobili u našem istraživanju zaključili smo da 
hronične plućne bolesti, bronhiektazije i hronična 
opstruktivna bolest pluća, predstavljaju stanja sa  
povišenim kardiometaboličkim rizikom. 
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  Chronic inflammatory diseases of the respiratory 
organs are one of the leading morbidity and 
mortality causes all over the world. Despite the 
steady advance in scientific research, discovery  
of  the disease-progression-contributing molecular 
and cellular mechanisms, introduction of novel 
prognostic biomarkers, new detection methods of 
infectious agents, application of  new, potent 
bronchodilation, anti-inflammatory and anti-
infectious drugs,  a constant  increase in  the 
number of the affected and deceased from chronic 
pulmonary diseases has still been permanently 
evidenced in the 21st century. In a modern 
concept, the chronic obstructive pulmonary 
disease (COPD) is understood as a heterogenous  
disorder associated with numerous comorbidities 
and systemic manifestations. Common risk factors 
represent the basis for concomitant chronic 
diseases to develop. Comorbidities and acute 
exacerbations contribute to the overall disease 
severity. As a COPD may develop 
extrapulmonary manifestations as well, each 
patient should be evaluated for systemic 
manifestations and comorbidities. The 2011 
update of the „Global Strategy for Chronic 
Obstructive Lung Disease Diagnosis, 
Management, and Prevention –GOLD” lists the 
following comorbidities to be actively searched 
for: cardiovascular diseases, skeletal muscle 
dysfunction, metabolic syndrome, osteoporosis, 
depression, and lung cancer. Bronchiectases 





excessively dilated bronchial lumen  induced by 
weakened or destructed muscular and elastic 
components of the bronchial wall, reduced mucus 
clearance, and recurrent respiratory infections. 
Bronchiectases and COPD have some clinical 
features in common. The metabolic syndrome is a 
group of metabolic disorders which increase the 
risk of  cardiovascular diseases and type 2 
diabetes. In our investigation, we utilized the  
NCEP-ATPIII definition of the metabolic 
syndrome based on the presence of three of five  
components: abdominal obesity (> 102 cm and > 
88 cm waist  measure for males and females 
respectively), elevated (>1.7 mmol/l) triglyceride 
levels on an empty stomach, or a former history of 
the disorder treatment, reduced  HDL cholesterol  
(< 1.03 mmol/l and <1.29 mmol/l for males and 
females respectively), or a former history of the 
disorder treatment, elevated systolic blood 
pressure of >130 mmHg and/or diastolic blood 
pressure of > 85 mmHg, or a former history of  
treated hypertension, elevated glucose levels  (> 
5.6 mmol/l), or already existing type 2 diabetes 
mellitus. The investigation has been carried out in 
the Institute for Pulmonary Diseases of 
Vojvodina, Sremska Kamenica, aimed at 1) 
establishing the frequency of the metabolic 
syndrome and its components among the patients 
with COPD and bronchiectases; 2) analyze and 
compare the frequency of metabolic syndrome 
and its components in the examined groups related 
to the patients’ sex, age, and COPD treatment 
length. The study included 193 subjects, 163 of 
whom suffered from COPD and bronchiectases, 
classified into three groups: COPD patients (n=55, 
Group 1), patients with bronchiectases (n=50, 
Group 2), and patients with concurrent COPD and 
bronchiectases (n=58, Group 3). The control 
group, designated as Group 4, included 30 
subjects  free of bronchiectases and COPD, so the 
total of 193 subjects were included in the 
investigation. The NCEP/ATP III criteria 
established metabolic syndrome frequency among 
the patients with chronic respiratory diseases 
(COPD, bronchiectases, and concomitant COPD 
and bronchiectases) amounted to 37.3 % . The 
metabolic syndrome was more frequent in the 
patients with COPD and/or bronchiectases than in 
the control group patients free of any chronic 





confirmed in 38.2% of COPD patients, 54% of the 
patients with bronchiectases, and in 36.2% of the 
patients with  concomitant COPD and 
bronchiectases. The mean number of the 
metabolic syndrome components was  2.18 in 
COPD patients,   2.56 in patients with 
bronchiectases, and 2.1 in patients with 
concomitant COPD and bronchiectases. The 
metabolic syndrome components were neither 
more frequent, nor statistically higher in the 
patients with concomitant COPD and 
bronchiectases as compared to the patients with a 
single presence of any of the two diseases. The 
difference in the single values of the metabolic 
syndrome components and the frequency of 
certain components in the examined groups of the 
patients with chronic pulmonary diseases was not 
statistically significant. Among the patients with 
chronic respiratory diseases, no correlation was 
observed between the metabolic syndrome 
frequency and the patients’ sex or age. The 
metabolic syndrome was not confirmed to be 
more frequent in males, or in   >65 yr old patients, 
as compared to younger patients. Among COPD 
patients, no correlation was registered between the 
metabolic syndrome frequency and   COPD 
treatment duration. It was confirmed that the 
metabolic syndrome frequency was not higher in 
the patients with <5-year long COPD treatment 
than in those treated for COPD longer. On the 
basis of the results obtained in our investigation, 
we conclude that chronic respiratory diseases, 
COPD and bronchiectases, are the conditions with 
a higher cardiometobolic risk. 
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1  UVOD 
1.1 Hronična opstruktivna bolest pluća i bronhiektazije: 
Hronične inflamatorne bolesti disajnih organa su jedan od vodećih uzroka morbiditeta i 
mortaliteta širom sveta. I pored stalnog napretka u naučnim istraživanjima, u otkrivanju molekularnih i 
ćelijskih mehanizama koji doprinose progresiji bolesti, uvoñenju novih prognostičkih biomarkera, 
novim metodama detektovanja infektivnih uzročnika, primeni novih moćnih bronhodilatatornih, 
antiniflamatornih i antiinfektivnih lekova, hronične plućne bolesti i danas u dvadeset prvom veku 
beleže stalan porast broja obolelih i umrlih. 
1.2 Hronična opstruktivna bolest pluća (HOBP): 
1.2.1 Definicija hronične opstruktivne bolesti pluća 
Hronična opstruktivna bolest pluća predstavlja hroničnu inflamaciju disajnih puteva, pretežno 
perifernih disajnih puteva i plućnog parenhima, koja dovodi do opstrukcije protoka vazduha u 
disajnim putevima koja nije u popunosti reverzibilna. Zbog sve veće izloženosti faktorima rizika i 
starenja svetske populacije, ova bolest ima sve veći udeo u ukupnom morbiditetu i mortalitetu u svetu. 
Procenjuje se da preko 210 miliona ljudi boluje od HOBP-a i ovaj broj se i dalje uvećava. Ovi 
bolesnici prerano umiru zbog same bolesti ili zbog njenih komplikacija (1, 2).  
Hronična opstruktivna bolest pluća se prema definiciji koja je bila u upotrebi osamdesetih i 
devedesetih godina prošlog veka delila na tri entiteta: hronični bronhitis, emfizem pluća i bolest malih 
disajnih puteva (small airways disease).  Decenijama unazad smatralo se da se radi o organ-
specifičnoj respiratornoj bolesti. Procena uspešnosti novih terapijskih mera je vršena na osnovu 
poboljšanja parametara plućne funkcije i drugih plućnih pokazatelja.   
Na kraju prošlog veka, 1998. godine, Svetska zdravstvena organizacija (SZO) i Nacionalni 
Institut za srce, pluća i krv  (National Heart, Lung and Blood Institute-NHLBI) su osnovali Globalnu 
inicijativu za hroničnu opstruktivnu bolest pluća (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung 
Disease-GOLD). Ciljevi su bili da se podigne svest o razmeri i proširenosti ovog oboljenja u celom 
svetu. Planirano je, da se mobilizacijom i uključivanjem svih delova zdravstvenog sistema, doñe do 
promene zdravstvene politike u smislu bolje prevencije, dijagnostike i tretmana ove bolesti. Sledeći 
važan cilj je bio da se ohrabre i povećaju naučna istraživanje ove veoma česte bolesti kako bi se 
buduće preporuke donosile na osnovu najnovijih naučnih i kliničkih dostignuća (3, 4). 
Prvi izveštaj je objavljen 2001. godine pod nazivom „Globalna strategija za dijagnozu, lečenje 
i prevenciju hronične opstruktivne bolesti pluća“. Ovaj dokument je rezultat koncenzusa koji je nastao 
pregledom i analizom svih do tada objavljenih smernica i vodiča za HOBP, nakon razmatranja brojnih 
eksperata i naučnih udruženja. Baziran je na tadašnjim saznanjima o etiologiji i patogenezi ove bolesti.  
Definicija bolesti prema Globalnoj inicijativi za hroničnu opstruktivnu bolest pluća (GOLD) je 
glasila: „ Hronična opstruktivna bolest pluća je bolest koja se karakteriše stalnim ograničenjem 
protoka vazduha u disajnim putevima koje nije potpuno reverzibilno na terapiju. Ograničenje protoka 
je obično progresivno i udruženo sa pojačanim inflamatornim odgovorom pluća na inhalirane čestice i 
gas“. Stepen opstrukcije disajnih puteva se procenjuje na osnovu forsiranog ekspiratornog volumena u 
prvoj sekundi (FEV1). Ovo  je jedan od najvažnijih pokazatelja težine bolesti, a stepen opadanja FEV1 
u funkciji vremena je pokazatelj brzine progresije oboljenja. Iz ovog razloga FEV1 je važan 





Prema savremenom tumačenju radi se o heterogenoj bolesti koja je udružena sa brojnim 
komorbiditetima i sistemskim manifestacijama. Patogenetski kod HOBP dolazi do hronične 
inflamacije disajnih puteva, plućnog parenhima i krvnih sudova pluća koja dovodi do značajne 
sistemske inflamacije. Prava priroda odnosa pulmonalne i sistemske inflamacije još se istražuje i za 
sada nije u potpunosti razjašnjena. Dokazano je da je sistemska inflamacija odgovorna za veliki broj 
komorbiditeta u hroničnoj opstruktivnoj bolesti pluća (1, 5).  
Komorbiditeti su zastupljeni u svim stadijumima bolesti, od početnog stadijuma do najtežeg, 
terminalnog stadijuma. Na osnovu ovih saznanja definicija HOBP je proširena sa sledećom rečenicom: 
„Hronična opstruktivna bolest pluća je oboljenje koje se može sprečiti i lečiti, sa nekoliko značajnih 
vanplućnih manifestacija, odnosno komorbiditeta. Komorbiditeti i akutne egzacerbacije doprinose 
ukupnoj težini bolesti kod pojedinih pacijenata“.  
Definicija hronične opstruktivne bolesti pluća koja je nastajala tokom prethodnih dvadeset 
godina, danas je prihvaćena od stane svih svetskih respiratornih udruženja uključujući vodeće: 
Evropsko respiratorno udruženje (ERS - European Respiratory Society), Američko torakalno 
udruženje (ATS - American Thoracic Society) i Britansko torakalno udruženje (BTS – British Thoracic 
Society) (2, 6).  
Hronična opstruktivna bolest pluća je doživotna, progresivna bolest koja napreduje tokom 
godina. U terminalnom stadijumu oboljenja nastupa pogoršanje respiratorne insuficijencije koje može 
dovesti do smrti. Meñutim, daleko značajniji i mnogo učestaliji uzroci smrtnog ishoda su pridružene 
bolesti - komorbiditeti, od kojih su na prvom mestu kardiovaskularna oboljenja. 
1.2.2 Etiologija - Faktori rizika za nastanak hronične opstruktivne bolesti pluća 
Faktori rizika za nastanak i razvoj hronične opstruktivne bolesti pluća su brojni i mogu se 
podeliti na faktore domaćina i spoljašnje faktore, odnosno faktore okoline.  
U faktore domaćina spadaju genetski faktori. Istraživanja porodica koje obolelih od HOBP su 
pokazala da postoje genetski činioci koji povećevaju rizik za nastanak ove bolesti. Sve veća upotreba 
molekularnih tehnika dovela je do brojnih novih saznanja u oblasti genetike plućnih bolesti, 
uključujući i epigenetiku.  Od genetskih poremećaja koji uzrokuju HOBP  najbolje je istražen deficit 
alfa-1 antitripsina (7). Dokazano je da postoji genetska osnova sklonosti ka bronhijalnoj 
hipertreaktivnosti (8). Otkriveni su geni koji su značajni za pad vrednosti parametara plućne funkcije 
(FEV1) što je loš prognostički znak u hroničnoj opstruktivnoj bolesti pluća. Primer ovog gena je gen 
koji kodira enzim matriks metaloproteinazu 12 (MMP 12) (9, 10). Genetska podloga koja je u osnovi 
sklonosti ka nastanku HOBP je predmet  mnogobrojnih istraživanja. Danas su definisani odreñeni 
genotipovi ove bolesti, koji dovode do različitog ispoljavanja oboljenja i i različitog odgovora na 
terapiju.  
Faktori spoljašnje sredine su lakši za otkrivanje i proučavanje. Aktivno i pasivno pušenje je 
najpoznatiji i najbolje proučen faktor rizika. Kod pušača sa prirodnom (genetski determinisanom) 
sklonosti, doći će do ispoljavanja bolesti. Tako dolazimo do podatka da su oko 80-85% obolelih od 
HOBP bivši ili sadašnji pušači, ali sa druge strane oko 25-35% pušača oboli od HOBP. Prilikom 
uzimanja podataka o istoriji pušačke navike, trebalo bi precizno odrediti vreme započinjanja i vreme 
prestanka pušenja, jer su pacijenti skloni da podcene broj godina pušenja (10, 11). Broj paklo-godina 
(pack-years) je kvantitativni pokazatelj kojim se procenjuje intenzitet pušenja.  Prema Svetskoj 
zdravstvenoj organizaciji odreñuje se množenjem broja popušenih pakli cigareta dnevno sa brojem 





I pored toga što odreñeni broj autora smatraju da postoji direktna povezanost dužine i 
intenzitata pušenja sa težinom bolesti, činjenica je da nastanak HOBP zavisi od inividualne sklonosti. 
Odreñeni pacijenti razviju umerenu do tešku formu HOBP nakon srazmeno malo “paklo godina”, u 
odnosu na pacijente koji imaju nikakve ili minimalne simptome nakon velikog broja paklo godina 
(12). 
Zagañenje vazduha u zatvorenoj i otvorenoj sredini, u domaćinstvu ili na radnom mestu,  je 
drugi etiološki faktor kiji dovodi do razvoja bolesti. Udisanje štetnih dimova i čestica organskog i 
neorganskog porekla pomaže da se objasni činjenica da preko 20% pacijenata koji umiru od hronične 
opstruktivne bolesti pluća nisu nikada pušili(13-15). Za nastanak ovog oboljenja važan je i socio-
ekonomski status i način ishrane u odreñenoj meri.  
Česte i ponavljanje infekcije donjih i gornjih disajnih puteva u detinjstvu ili dijagnoza astme iz 
dečijeg uzrasta može kasnije dovesti do HOBP (16). Takoñe astma može da progredira, kada od 
potpuno reverzibilne nastane fiksna i delimično reverzibilna opstrukcije disajnih puteva čime 
dobijamo karakteristike HOBP(14). Poslednjih godina uvodi se termin fenotipa hronične opstruktivne 
bolesti pluća i sindromske dijagnoze fenotipova HOBP. Jedan od najbolje opisanih fenotipova je 
sindrom preklapanja astme i hronične opstruktivne bolesti pluća (Asthma-COPD Overlap Syndrome - 
ACOS). On je pravi primer fenotipa HOBP, jer ispunjava sve kriterijume za fenotip koji uključuju 
drugačiji tok i prognozu, kao i različit odgovor na terapiju. Definicija ACOS sindroma je prihvećena 
od Globalne inicijative za hroničnu opstruktivnu bolest pluća (GOLD- Global Initiative for 
Obstructive Lung Disease) i Globalne inicijativu za astmu (GINA - Global Initiative for Asthma). Ovaj 
sindrom karakteriše perzistentno ograničen protok vazduha u disajnim putevima koji ima neke od 
karakteristika astme i neke karakteristike hronične opstruktivne bolesti pluća. Radi se o obolelima od 
HOBP koji imaju reverzibilnu opstrukciju protoku vazduha u disajnim putevima i obolelim od astme 
koji su često tokom godina izgube potpunu reverzibilnost opstrukcije disajnih puteva(17, 18) . 
1.2.3 Patogeneza hronične opstruktivne bolesti pluća 
Pušenje cigareta je najpoznatiji i najčešći uzrok nastanka HOBP. Drugi uzroci su više 
zastupljeni  u zemljama u razvoju. Bolest može nastati inhalacijom dima koji nastaje sagorevanjem 
biomase koja se koristi za grejanje. Inhalacija drugih inhalatornih štetnih materija takoñe može dovesti 
do nastanka HOBP. Pušenje cigareta je poznat faktor rizika za nastanak kardiovaskularnih i malignih 
bolesti, čija učestalost takoñe raste sa starenjem populacije. Uspešno lečenje komorbiditeta u HOBP 
dovodi do poboljšanja kvaliteta života ovih bolesnika i do smanjenja smrtnosti(2, 19, 20). 
Zagañenje vazduha u zatvorenom prostoru i na otvorenom je bitan uzrok nastanka i razvoja 
HOBP (21). Odreñene profesije gde su pacijenti izloženi štetnim česticama i gasovima na radnom 
mestu takoñe predstavljaju faktore rizika za nastanak bolesti.U druge faktore koji doprinose nastanku 
HOBP spadaju socio-ekonomski status, u odreñenoj meri način ishrane, ponavljane infekcija disajnih 
organa u detinjstvu i dr.(16, 22) 
Od ukupnog broja pušača od hronične opstruktivne bolesti pluća oboli oko 25%. S obzirom na 
ovu činjenicu da svaki četvrti pušač dobije HOBP, zaključujemo da postoje genetski, epigenetski i do 
sada nepoznati faktori domaćina koji predisponiraju razvoj bolesti. Napredovanje bolesti, odnosno 
prirodan tok hronične opstruktivne bolesti pluća, dovodi do povećanja ograničenja protoka vazduha u 
disajnim putevima (stepena opstrukcije). Kod odreñenih pacijenata napredovanje bolesti i brzo 
opadenje plućne funkcije je izraženije u odnosu na ostale pacijente (23).   





a) remodelovanje malih (perfernih)  disajnih puteva koje dovodi do njihovog suženja i 
poremećaja arhitektonike disajnih puteva 
b) destrukcija plućnog parenhima sa konsekutivnim kidanjem intraalveolarnih veza što dovodi do 
nastanka plućnog emfizema. 
Ove patološke promene nastaju zbog razvoja hronične inflamacije sa ćelijskom infiltracijom 
pretežno u perifernim delovima pluća. Hogg i saradnici su dokazali da je progresija HOBP povezana 
sa brojem disajnih puteva koji sadrže neutrofilne granulocite, makrofage, CD4 ćelije,CD8 ćelije i B 
limfocite. Navedene ćelije zajedno sa strukturalnim ćelijama disajnih puteva sintetišu i produkuju 
brojne hemijske medijatore zapaljenja koji učestvuju u patogenezi inflamatornog odgovora i nastanku 
bolesti (24-28). Ovaj mehanizam predstavlja lokalni inflamatorni proces. Slično kao i u drugim 
hroničnim inflamatornim bolestima  postoji i tzv. sistemska inflamacija niskog stepena. Ona je 
povezana sa komorbiditetima i sistemskim efektima hronične opstruktivne bolesti pluća (5, 24, 29-31).  
Kod većine pušača, bez opstrukcije disajnih puteva, postoji nizak stepen inflamacije koji nastaje 
ovim mehanizmom uz produkciju istih hemijskih medijatora zapaljenja. Razlika je u tome što kod 
HOBP-a nakon svake akutne egzacerbacije uzrokovane virusnim i bakterijskim infekcijama dolazi do 
amplifikacije, odnosno povećanja stepena inflamacije. Molekularni osnovi za povećavanje stepena 
inflamacije nisu još razjašnjeni, ali se zna da su  delimično uzrokovani genetskim i epigenetskim 
faktorima (32). 
1.2.3.1 Inflamatorne ćelije u hroničnoj opstruktivnoj bolesti pluća 
Inflamatorni odgovor u plućima posredovan je celularnim (ćelijskim) imunitetom i 
humoralnim imunitetom . Epitelne ćelije pluća su aktivirane inhalatornim patogenima i iritansima. 
One počinju da produkuju hemijske medijatore inflamacije: tumorski faktor nekroze α (TNFα), 
interleukin-1 beta (IL-1β), IL-6, granulocitno-makrofagni stimulišući faktor kolonija (GM-CSF) i 
interleukin 8 (CXCL8; IL-8). Epitelne ćelije malih disajnih puteva luče transformišući faktor rasta beta 
(TGFβ) koji pokreće lokalnu fibrozu.  
Alveolarne epitelne ćelije predstavljaju prirodnu odbranu pluća, zajedeno sa mukusom i 
sekrecijom antioksidanasa, antiproteaza i defenzina. Vaskularni endotelni faktor rasta (VEGF) je 
važan faktor za integritet i preživljavanje aleolarnih ćelija. U eksperimentima sa životinjama, kod 
pacova je dokazano da blokada receptora za VEGF dovodi do apoptoze alveilarnih ćelija i razvoja 
emfizema.  
Makrofagi igraju ključnu ulogu u inflamatornom odgovoru pluća kod HOBP. Dokazan je 
višestruki porast broja makrofaga u disajnim putevima, parenhimu pluća, sputumu i 
bronhoalveolarnom lavatu. Pronañeno je pet do deset puta više ovih ćelija u odnosu na zdrave osobe. 
Makrofagi aktivirani dimom cigareta ili drugim inhalatornim iritansima luče brojne hemijske 
medijatore inflamacije: tumorski faktor nekroze α (TNFα), interleukin 8 (CXCL8; IL-8), CCL2 
(Hemokin CC ligand 2/MCP – monocitni hemotaksični protein), leukotrijen (LT) B4. Takoñe se 
oslobañaju i slobodni radikali izvedeni iz molekula kiseonika – reaktivne vrste kiseonika (ROS- 
reactive oxygen species).  
Alveolarni makrofagi oslobañaju brojne proteolitičke enzime - elastaze: matriks 
metaloproteinaze (MMP)-2, MMP-9, MMP-12, kathepsine K, L i S i neutrofilne elastaze preuzete iz 
neutrofila. Alveolarni makrofagi obolelih od HOBP luče više inflamatornih hemijskih medijatora i 
više proteina. Imaju veći proteolitički potencijal od onih koji se nalaze kod tzv. „normalnih pušača“, 





makrofaga je dokazana u eksperimentima u kulturi ćelija in vitro u odnosu na makrofage nepušača i 
pušača bez HOBP (33, 34). Povećan broj makrofaga u plućima pušača i obolelih od HOBP nije 
posledica samo uvećanja broja alveolarnih makrofaga. Drugi uzrok je pojačana migracija, tzv 
„regrutovanje“ monocita iz cirkulacije. Monocitni selektivni hemokini su CCL2 i CXCL1 čija 
koncentracija je povećana u sputumu i BAL-u obolelih od HOBP. Monociti pacijenata sa HOBP 
pokazuju veći hemotaksični odgovor na CXCR2 nego ćelije zdravih osoba i pušača bez HOBP(35). 
Dok svi monociti pokazuju ekspresiju receptora za CCR2 i CCL2, samo 30% monocita ima 
ekspresiju CXCR2. Makrofagi takoñe luče hemokine CXCL2, CXCL10 i CXCL11 koji su 
hemotaksični za CD8+ T citotoksične limfocite tipa 1 i CD4+ Th1 ćelije preko interakcije sa 
hemokina sa receptorom CxCR3 na površini ovih ćelija (36).  
Makrofagi obolelih od HOBP su neefikasni u fagocitozi apoptotičnih ćelija zbog defekta u funkciji. 
Ovo je verovatno jedan od uzroka nemogućnosti smanjenja stepena  inflamacije u plućima (37). Ovaj 
defekt je najverovatnije posledica funkcije mikrotubula u citoskeletu makrofaga koji su zaduženi za 
fagocitozu.  Prema dosadašnjim saznanjima samo prepoznavanje fagocitovanih partikula je očuvano 
(38).  
Obe grupe ćelija, alveolarni makrofagi i makrofagi nastali od monocita iz cirkulacije u 
hroničnoj opstruktivnoj bolesti pluća pokazuju manju fagocitnu aktivnost prema odreñenim 
bakterijama. To je jedan od osnova za hroničnu kolonizaciju donjih disajnih puteva sa Haemophilus 
influenzae i Streptococcus pneumoniae (26), što povećava broj akutnih egzacerbacija (AE HOBP) i 
predstavlja predispoziciju za razvoj vanbolnički stečenih pneumonija (39). 
 
Slika 1: Alveolarni makrofag ima ključnu ulogu u nastanku i održavanju inflamacije u disajnim putevima 
obolelih od COPD. Preuzeto iz: Barnes PJ. COPD: inflammatory mechanisms and systemic consequences.Eur 
Respir Monogr2013; 59: 13–27. 
U sputumu i bronho-alveolarnom lavatu obolelih od hronične opstruktivne bolesti pluća je 





neutrofila je viñen u zidu velikih disajnih puteva i u plućnom parenhimu, što se može objasniti brzim 
prolaskom polimorfonuklearnih granulocita kroz ova tkiva (40). 
Povećan broj neutrofila u indukovanom sputumu korelira sa težinom bolesti (30). Dim 
cigareta i nikotin direktno stimulišu koštanu srž. Koštana srž povećava produkciju ovih ćelija i njihovo 
oslobañanje u cirkulaciju. Ovo je uslovljeno dejstvom hemijskog medijatora granulocitno-monocitnog 
stimulišućeg faktor kolonija (GM-CSF) koje luči alveolarni  makrofag(34).  
Dolazi i do adhezije neutrofila za endotelne ćelije i E-selektin. Neutrofilni granulociti nakon 
toga migraju u respiratorni trakt što je potpomognuto dejstvom različitih neutrofilnih hemotaksičnih 
faktora LTB4, CXCL8 i srodnih CXC hemokina CXCL1(GRO-α) i CXCL5 (ENA-78) čija je 
koncentracija povećana u disajnim potevima kod hronične opstruktivne bolesti pluća (41).  
Ove hemotaksične faktore luče alveolarni makrofagi, T-ćelije i epitelne ćelije, ali i sami 
neutrofili (CXCL8). Neutrofilni granulocitu koji su aktivirani u disajnim putevima u svojim granulama 
imaju povećanu koncentraciju proteina, mijeloperoksidaze i humanog neutrofilnog lipokalina. Ovi 
proteini se mogu detektovati u sputumu obolelih od hronične opstruktivne bolesti pluća. Neutrofili 
oslobañaju i neutrofilne elestaze, katehepsin G, proteinazu-3, verovatno i MMP-8 i MMP-9 koji 
dovode do destrukcije alveolarnih ćelija. Povećan broj neutrofila u disajnim putevima u AE HOBP se 
uočava makroskopski kroz prisustvo gnoja i gnojnih telašaca u sputumu. I na ovaj način se povećava 
produkcija neutrofilnih hemotaksičnih faktora (LTB4  i CXCL8) što zatvara „začarani krug“ (42, 43). 
Dendritične ćelije predstavljaju vezu izmeñu celularnog i humoralnog imuniteta. Imaju važnu 
ulogu u započinjanju imunog odgovora u plućima i predstavljaju antigen prezentujuće ćelije. Gusta 
mreža dendritičnih ćelija u disajnim putevima  je u bliskom kontaktu sa površnim epitelom, gde se 
nalazi na ulasku inhaliranih supstanci iz spoljašnje sredine. Nakon toga sledi aktiviranje drugih ćelija 
koje učestvuju u inflamatornom odgovoru: makrofaga, neutrofila,T ćelija i B limfocite.  Odgovor 
pluća na udisanje dima cigareta i drugih inhalatorih štetnih materija je posredovan ovim ćelijama, a 
hroničnoj opstruktivnoj bolesti pluća takoñe dolazi do njihove aktivacije (28, 44). 
Hronična opstruktivna bolest pluća dovodi do povećanja broja T limfocita u centralnim i  
perifernim (malim) disajnim putevima i u plućnom parenhimu. Povećene su obe grupe T limfocita, a 
veći je porast CD8+ limfocita, tako da se menja odnos CD4+:CD8+ limfocita u odnosu na zdravu 
populaciju i posebno u odnosu na nepušače (25, 36).  
Lezija pluća kod HOBP može biti posredovana i autoimunim mehanizmima. Objašnjenje bi 
moglo biti da oštećenje pluća uzrokovano cigaratama otkriva ranije sekvestrirane autoantigene ili 
dovodi do direktnog oštećenja intersticijuma i strukturnih ćelija koje postaju autoantigeni. Kao rezultat 
oksidativnog stresa mogu da nastanu karbonilatni proteini koji se ponašaju kao autoantigeni u 
cirkulaciji pacijenata sa težim stadijumima HOBP su nañena autoantitala na ove proteine,  Pronañena 
su antiendotelna auto antitela. Ošetećenje pluća u slučajevima postojanja auto-antitela je posredovano 
vezivanjem ćelija komplemnta (45-47). 
1.2.3.2 Hemijski medijatori zapaljenja u hroničnoj opstruktivnoj bolesti pluća 
Hemijske medijatore zapaljenja luče strukturalne ćelije disajnih puteva i parenhima pluća i 
inflamatorne ćelije koje sačinjavaju ćelijski infiltrat u plućima. Ovde spadaju metaboliti arahidonske 
kiseline, citokini, hemokini, faktori rasta i više vrsta enzima proteaza. Hemijski medijatori meñusobno 
stupaju u interakciju na više kompleksnih načina. Oni utiču na sve prisutne ćelije u plućima. Od 
velikog broja medijatora koji posreduju u inflamaciji nijedan nije specifičan samo za hroničnu 





biti uspešan u tretmanu bolesti.  Koncentracija hemijskih medijatora zapaljenja je povišena u plućima i 
u cirkulaciji obolelog. Na ovaj način nastaju sistemski efekti ove bolesti i komorbiditeti. 
U lipoidne medijatore spadaju metaboliti arahidonske kiseline - prostaglandini (PG) i 
leukotrijeni (LT). Ispitivanja izdahnutog vazduha bolesnika sa hroničnom opstruktivnom bolesti pluća 
ukazuju na povišen nivo prostaglandina i leukotrijena. Od prostaglandina povećana je koncentracija 
PGE2 i  PGE2α. Povišen je nivo LTB4. Za razliku od astme normalne su vrednosti cisteinil leukotrijena 
i tromboksana. Do povećane prodikcije prostanida dovodi enzim ciklooksigenaza (COX2) koga 
aktiviraju citokini. U alveolarnim makrofagima postoji povećana ekspresija ovog enzima (48).  
Koncentracija leukotrijena LTB4, koji je je faktor hemotaksije za neutofilne granulocite 
višestruko raste u akutnoj egzacerbaciji hronične opstruktivne bolesti pluća. Može se detektovati u 
indukovanom sputumu kod ovih bolesnika. Deluje putem receptora visokog afiniteta BLT1 koji se 
nalazi na polimorfonuklearnim granulocitima. Antagonisti ovih receptora smanjuju neutrofilnu 
hemotaksičnu aktivnost za 25%. Ovi receptori su identifikovani i na površini T limfocita,  a postoje 
dokazi da učestvuju u privlačenju T limfocita (49, 50). 
Od citokina je važan TNF-α (tumor nekrotizirajući faktor alfa) kog luče monociti. 
Koncentracija TNF-α je povišena u sputumu obolelih od HOBP. Ovaj citokin svoje efekte ispoljava 
putem aktiviranja NF-kB, što je najvažniji ćelijski put aktivacije inflamacije . Dosadašnji pokušaji 
terapija sa anti TNFα lekovima nisu se pokazali efikasnim u HOBP i doveli su do brojnih neželjenih 
efekata (40, 43, 51, 52). 
IL-1β i IL-6 zajedno sa ostalim pro-inflamatornim citokinima povećavaju nivo inflamacije u 
plućima obolelih i u sistemskoj cirkulaciji. Bakterijska kolonizacija potpomaže aktivaciju IL-1β i Il-
18. Putem aktiviranja neurofilnih granulocita deluju i Th17 ćelije (T helper type 17) koje oslobañaju  
Il-17 (53).  
U patogenezi HOBP učestvuje više različitih hemokina.  Koncentracija CXCL8 je povišena u 
indukovanom sputumu obolelih i povećava se tokom egzacerbacije (40, 43). CXCL8 luče makrofagi, 
T limfociti, epitelne ćelije i neutrofili. On vrši hemotaksiju i aktivira neutrofilne granulocite putem dva 
receptora: jedan je receptor niskog afiniteta CXCR1, a drugi je receptor visokog afiniteta CXCR2. 
Receptore visokog afiniteta aktiviraju i drugi hemokini iz grupe CXC kao što je CXCL1. Ovaj 
hemokin CXCL1 je dokazan u sputumu i bronhijalnom lavatu obolelih od HOBP. Putem recetora 
CXCR2 vrši hemotaksiju i aktivira neutrofile i monocite (18). Ova hemotaksija je značajno veća kod 
HOBP nego kod pušača bez opstruktivnog poremećaja ventilacije i verovatno je uzrokovana 
povećanim preuzimanjem i ekpresijom receptora CXCR2 u monicitima (35, 41). CXCL5 je povišen u 
epitelnim ćelijama gornjih disajnih puteva tokom egzacerbacije HOBP i udružen je sa ushodnom 
regulacijom CXCR2.  
Faktori rasta su uključeni u mehanizam inflamacije u HOBP. Epitelne ćelije malih disajnih 
puteva i alveolarni makrofagi luče TGF-β1. TGF-β se oslobaña u latentnom obliku i aktiviraju ga 
MMP-9 i oksidativni stres. Ovaj faktor rasta uzrokuje peribronhijalnu fibrozu malih disajnih puteva na 
dva načina: direktno ili posredstvom drugih faktora rasta. 
Alveolarni makrofagi produkuju veće količine TNF-α od TNFβ. TNF-α je endogeni aktivator 
EGFR koji reguliše lučenje mukusa (sluzi) koja je deo bronhijalnog sekreta. Dim cigareta aktivira 
lučenje TNF-α konvertujućeg enzima u epitelnim ćelijama disajnih puteva, luči se TNF-α i aktivira 





VEGF (vaskularni endotelni faktor rasta) je još jedan pro-inflamatorni citokin i faktor rasta 
koji reguliše angiogenezu i remodelovanje plućne vaksularne mreže. Hipoksija kod uznapredovalih 
stadijuma HOBP izaziva vazokonstrikciju u plućima, a posledica je remodelovanje disajnih puteva. 
Pronañena je povišena ekspresija VEGF u glatkim mišićima krvnih sudova pluća u blagoj i umerenoj 
HOBP, dok u teškoj HOBP, sa dominacijom emfizema, paradiksalno dolazi do smanjene ekspresije 
ovog citokina. Kod inhibicije VEGF receptora selektivnim inhibitorima u eksperimentima na 
laboratoriskim životinjama dolazilo je do apoptoze epitelnih ćelija, oksidativnog stresa i razvoja 
emfizema. VEGF luče epitelne i endotelne ćelije, alveolarni makrofagi i aktivirani T-limfociti.   
Proteaze su enzimi koje luče različite ćelije u inflamaciji. MMP-9  je najvažniji elastolitički 
protein koga luče makrofagi, neutrofili i epitelne ćelije. MMP-9 pored elastolize putem peptida N-
acetyl-Pro-Gly-Pro stimuliše inflamaciju i neurofilne granulocite.  Pro-Gly-Pro  je hemotaksični 
peptid koji se još naziva i matrikin. On deluje hemotaksično na neutrofilne granulocite i povećava 
aktivnost elastaza koja dovodi do razvoja emfizema. Ovi enzimi – humane neutrofilne elastaze pored 
proteolitičke aktivnosti utiču i na hipersekreciju sluzi.  
1.2.3.3 Proteini akutne faze u hroničnoj opstruktivnoj bolesti pluća 
C-reaktivni protein (CRP) može biti povišen u serumu obolelih od HOBP, naročito tokom 
akutne egzacerbacije hronične opstruktivne bolesti pluća (55). CRP se sintetiše u jetri i pod uticajem je 
interleukina 6. Isto tako sam CRP  stimuliše produkciju IL-6 i endotelina-1, što dovodi do ushodne 
regulacije adhezionih molekula koji mogu dovesti do formiranja CLOT formacija i ubrzanja 
ateroskleroze. Iako postoji veza izmeñu povišenog C-reaktivnog proteina i povećanja incidence 
kardiovaskularnih  bolesti, CRP može biti samo biomarker sistemske inflamacije, a sama veza može 
biti i zbog postojanja brojnih zajedničkih faktora rizika (56). U stabilnoj bolesti koncentracije ovog 
proteina su povezane sa većom smrtnosti u blagom i umerenom stadijumu bolesti, ali nemaju uticaja 
na smrtnost u teškom i veoma teškom stadijumu (57). 
CRP ima važnu ulogu u uroñenoj odbrani organizma protiv Streptococcus pneumoniae. 
Inhibicija ovog proteina akutne faze imala bi štetan uticaj u HOBP, jer ovaj mikroorganizam često 
kolonizuje disajne puteve obolelih i može biti uzrok akutne egzacerbacije (58, 59). CRP je takoñe 
povišen u virusnim i bakterijskim infekcijama koje dovode do akutne egzacerbacije HOBP (59). 
Visoke koncentracije CRP-a dve nedelje nakon akutne egzacerbacije hronične opstruktivne 
bolesti pluća  predstavljanju prediktivni faktor za pojavu učestalih i rekurentnih egzacerbacija. Iako je 
vrednost CRP-a povezana sa forsiranim ekspiratornim volumenom u prvoj sekundi (FEV1) do sada 
nije dokazana veza sa progresivnim stepenom opadanja FEV1 u longitudinalnim studijama (60). 
1.2.3.4 Oksidativni stres u hroničnoj opstruktivnoj bolesti pluća 
Oksidativni stres predstavlja stanje koje se javlja kada slobodni radikali (prooksidansi) 
nadvladaju mehanizme antioksidativne zaštite. Postoji povećana produkcija i smanjena sposobnost 
neutralizacije i eliminisanja slobodnih radikala (61). Katran i gasna faza duvanskog dima sadrže 
brojne slobodne radikale i druge oksidanse u visokim koncentracijama. Azot oksid (NO) je prisutan u 
duvanskom dimu u koncentracijama od 500 do 1000 ppm. NO reaguje brzo sa super oksidnim 
anjonom (O2–) i formira peroksinitrit (ONOO -) koji generiše hidroksi radikale (OH–), a sa peroksi 
radikalima NO daje peroksinitrite (ROONO). Slobodni radikali kiseonika i azota mogu da dovedu do 
oštećenja DNK, lipida i proteina što dovodi do poremećaja rada i smrti ćelija i oštećenja 
ekstracelularnog matriksa pluća. Polinezasićene masti i masne kiseline u ćelijskoj membrani 
predstavljaju glavno ciljano mesto slobodnih radikala, pri čemu dolazi do peroksidacije lipida (62). 





(inaktivacija α– 1 antitripsina, A1AT i sekretornog inhibitora leuko–proteaza,SLPI) i direktne 
aktivacije metalo–proteinaza matriksa (MMP). Slobodni radikali indukuju ekspresiju brojnih 
proinflamatornih gena, (IL-8, TNF–α i MMP-9) (63, 64). Ekspresija proinflamatornih gena nastaje  
aktivacijom transkriptivnog faktora, nuklearnog  faktora– κB (NF– κB). Oksidativna inaktivacija 
histon diacetilaze 2(HDAC2, koja funkcioniše kao kofaktor glukortikosteroidima-izavane nishodne 
regulacije proinflamatornih gena) ima važnu ulogu jer doprinosi perzistenciji inflamatornog odgovora 
u HOBP (63, 65, 66). 
 
Slika 2: Oksidativni stres u hroničnoj opstruktivnoj bolesti pluća. Preuzeto iz: Barnes PJ. COPD: inflammatory 
mechanisms and systemic consequences.Eur Respir Monogr2013; 59: 13–27. 
1.2.3.5 Sistemska inflamacija u hroničnoj opstruktivnoj bolesti pluća 
Povišena sistemska inflamacija kod obolelih od HOBP je dokazana merenjem cirkulišućih 
citokina, hemokina, proteina akutne faze i inflamatornih ćelija u serumu. U težim stadijumima bolesti i 
tokom akutnih egzacerbacija (AE HOBP) dolazi do većeg porasta koncentracije markera inflamacije. 
Povišen nivo leukocita se može javiti kod pušača bez opstruktivnog poremećaja ventilacije. U odnosu 
na njih kod bolesnika sa hroničnom opstruktivnom bolesti pluća stepen inflamacije višestruko veći 
(67).  
Do sada je objavljeno nekoliko hipoteza o izvoru sistemske inflamacije. Najčešće pominjana u 
literature je hipoteza o tzv. “prelivanju lokalne plućne u sistemsku infamaciju”, odnosno pretpostavka 
da se inflamacija iz disajnih puteva i plućnog parenhima prenosi se tzv. „prelivanjem“ iz periferije u 
sistemsku cirkulaciju (68). Druga hipoteza pretpostavlja da sistemska inflamacija potiče od drugih 
udruženih bolesti, odnosno komorbiditeta. Sledeća hipoteza o poreklu sistemske inflamacije je da 







Slika 3: Predloženi model sistemske inflamacije i nastanka komorbiditeta u hroničnoj opstruktivnoj bolesti pluća 
potem „prelivanja“ plućne inflamacije u sistemsku(60) 
Sistemska inflamacija je odgovorna za sistemske manifestacije HOBP-a i u po pravilu dovodi 
do pogoršanja pridružene bolesti. U velikoj populacionoj studiji Tomsena i saradnika sistemska 
inflamacija izražena kroz povišene koncentracije C-reaktivnog  proteina, fibrinogena i broja leukocita, 
bila je povezana sa dvostrukim do četvorostrukim porastom rizika za kardiovaskularne bolesti, šećernu 
bolest, karcinom pluća i pneumoniju, ali ne i za depresiju (69).  
U studiji Agusti-ja i saradnika kod bolesnika sa HOBP-om mereni su sledeći markeri 
inflamacije: C- reaktivni protein, broj leukocita, fibrinogen, interleukin-6, CXCL8 i TNF-α. Dokazano 
je da preko  70% obolelih od hronične opstruktivne bolesti pluća ime neke komponente sistemske 
inflamacije, dok je kod 16%  pacijenata dokazana perzistentna sistemska inflamacija. Ovo su pacijenti 
koji imaju veći broj egzacerbacija, lošiju prognozu i veću stopu smrtnosti (70). Postoje predlozi da se 
ovi pacijenti svrstavaju u poseban fenotip “fenotip sa dominantnom sistemskom inflamacijom”  (23, 
70). Dokazano je da sistemska inflamacija dovodi do bržeg propadanja plućne funkcije tokom akutnih 
egzacerbacija (59). 
1.2.4 Prognostički faktori hronične opstruktivne bolesti pluća 
Danas su otkriveni faktori koji utiču na prirodan tok hronične opstruktivne bolesti pluća i na 
njenu prognozu. To su genetska predispozicija, težina (stadijum bolesti), izloženost faktorima rizika i 
štetnim uticajima spoljašnje sredine, broj komorbiditeta i učestalost egzacerbacija hronične 





Stepen aktivnosti inflamacije u plućima se povećava tokom akutne egzacerbacije hronične 
opstruktivne bolesti pluća (AE HOBP). Pored lokalnog inflamatornog odgovora koji nastaje u 
disajnim putevima, plućnom parenhimu i vaskularnim strukturama, prisutna je i sistemska inflamacija, 
odnosno generalizovana inflamatorna reakcija celog organizma. Sistemska inflamacija doprinosi 
nastanku i pogoršanju većine komorbiditeta u HOBP. Veliki broj istraživanja pokušava da objasni 
prirodu i tok ovog inflamatornog odgovora, što bi u budućnosti moglo da omogući razvoj efikasnijih 
antiinflamatornih lekova i bolju kontrolu bolesti (68). 
Do sada je identifikovano više pokazatelja koji se mogu označiti kao prognostički faktori u 
hroničnoj opstruktivnoj bolesti pluća (72-79). U njih spadaju: 
• Bronhijalna hiperreaktivnost 
• Muški pol  
• Pušenje cigareta 
• Nizak indeks telesne mase BMI 
• Pojava pozitivnih bakterioloških nalaza u sputumu ili hronična kolonizacija donjih disajnih 
puteva različitim patogenima 
• Infekcija HIV-om 
• Smanjen kapacitet za vežbanje – pasivan način života („sedentary lifestyle“) 
• Povišen nivo C-reaktivnog proteina (preko 3 mg/L u stabilnog fazi bolesti) 
• Nalaz emfizema ili bronhiektazija na pregledu kompjuterizovanom tomografijom 
• Prisustvo komorbiditeta 
1.2.5 Dijagnoza hronične opstruktivne bolesti pluća 
Dijagnoza bolesti se postavlja na osnovu anamnestičkih podataka o izloženosti štetnim 
respiratornim noksama, česicama i gasovima i na osnovu kliničkih simptoma od kojih su najčešći 
kašalj, iskašljavanje, dispneja i brže zamaranje. Od dodatnih tegoba mogu se javiti zviždanje i stezanje 
u grudima, poremećaji telesne mase, mršavljenje i anoreksija, a u kasnijim stadijumima depresija i 
anksioznost.  
U slučaju da u kliničkoj slici dominiraju simptomi disajnih organa najčešće se radi o dispneji 
ili kašlju. Nedostatak vazduha u početku nastupa pri naprezanju i fizičkom radu. Postepeno dolazi do 
smanjenja tolerancije fizičkog napora i dispneja se javlja i pri minimalnom naporu kod težeg stepena 
bolesti. Hronični kašalj je najčešće produktivan, izraženiji je u jutarnjim časovima i količina sputuma 
često prelazi 60 ml za 24 časa. Najčešće se radi o mukoidnom iskašljaju, koji tokom egzacerbacija 
postaje muko-purulentan i purulentan. 
Pacijenti sa izraženim pasivnim načinom života („sedentary lifestile“) zahtevaju pažljivo 
uzimanje anamnestičkih podataka, jer imaju malo simptoma koji govore u pravcu HOBP. Mogu se 
žaliti na umor ili malaksalost. Često nesvesno izbegavaju nastanak dispneje, izbegavanjem fizičkog 
napora i smanjenjem dnevnih aktivnosti. Na ovaj način bolesnici nisu svesni stepena limitiranosti u 
uslovima svakodnevnih aktivnosti, kao ni činjenice da je sama fizička aktivnost pre svega ograničena 





Kod pacijenata kod kojih se u dužim ili kraćim vremenskim intervalima javlja pojačan kašalj 
sa iskašljavanjem muko-purulentnog sadržaja, umor, zviždanje u grudnom košu (wheezing) i 
dispnoične tegobe, zajedno sa povišenom temperaturom potrebna je dobra diferencijalna dijagnoza od 
ostalih respiratornih i kardioloških bolesti (1, 81).  
Tabela broj 1: Diferencijalna dijagnoza hronične opstruktivna bolesti pluća 
Plućne bolesti Vanplućne bolesti 
Astma Kongestivna srčana slabost 
Karcinom pluća Obstruktivni sleep apnea sindrom (nedijagnostikovan) 
Bronhiektazije Hiperventilacioni sindrom (panični napad) 
Plućna tuberkuloza  Disfunkcija glasnih žica 
Cistična fibroza Aspergiloza 
Intersticijalne bolesti pluća Sindrom hroničnog umora 
Pleuralna efuzija  
Edem pluća  
Ponavljane aspiracije stranog sadržaja  
Rekutentne plućne trombo embolije   
Strano telo u disajnim putevima  
Deficit alfa-1 antitripsina (A1AT)  
Kriptogena organizirajuća pneumonija 




Oko dve trećine, odnosno 62% obolelih od hronične opstruktivne bolesti pluća u stadijumima 
II i III po GOLD-u, ima varijacije u simptomima (dispnea, kašalj, varijacije u količini iskašljaja - 
sputuma tokom 24h, vizingu i/ili osećaju stezanja u grudima) kao deo prirodnog toka same bolesti. 
Varijacije mogu biti dnevno-noćne ili nedeljne (u periodima od jedne ili nekoliko nedelja). Tipično je 
da je doba dana kada su simptomi najizraženiji najčešće  tokom jutra (1). 
Najčešće pacijenti imaju poremećaje u telesnoj masi. Gubitak na telesnoj masi je znak loše 
prognoze, mada je veliki deo pacijenata gojazan ili sa predgojaznošću. Bolesnici mogu imaju porast 
telesne mase zbog pasivnog načina života („sedentary lifestyle“) i zbog toga što sama bolest dovodi 
ograničenja fizičke aktivnosti . Sa druge strane gubitak telesne mase često nastaje zbog dispnoje koja 
je prisutna i tokom jela i zbog sistemskih manifestacija HOBP u vidu slabosti skeletnih mišića i 
pothranjenosti. Pored limitacije fizičkih, limitirane su i seksualne aktivnosti (68, 82-85).  
Komorbiditeti su važna karakteristika kliničke slike HOBP, a najčešći su povišen krvni 
pritisak, ishemijska bolest srca, metabolički sindrom, šećerna bolest, osteoporoza, slabost skeletnih 
mišića, anksioznost, depresija i kognitivna disfunkcija. 
Fizikalni nalaz zavisi od težine i stadijuma bolesti. U početnim stadijumima bolesti, fizikalni 
nalaz je uredan. Auskultatorno se može, eventualno, otkriti produženje ekspirujuma i visokotonsko i 
niskotonsko zviždenje (wheezing) u forsiranom ekspirijumu.  
U fizikalnom pregledu je potrebno uočiti znake koji doprinose proceni težine bolesti i 
otkrivanju komorbiditeta. Kod obolelih u težim stadijumima bolesti može se uočiti cijanoza, bačvast 
grudni koš, slabo pokretne hemidijafragme, hipersonarnost, oslabljen disajni šum, promene u psihičkoj 





Ograničenje protoka vazduha u disajnim putevima, odnosno bronhoopstrukcija se mora 
dokazati spirometrijom koja služi za potvrñivanje dijagnoze hronične opstruktivne bolesti pluća uz 
obaveznu dalju dodatnu dijagnostiku.  Dodatne dijagnostičke metode obuhvataju standardnu 
radiografiju grudnog koša, telesnu pletizmografiju, pulsnu oksimetriju / gasne analize arterijske krvi, 
merenje kapaciteta difuzije, odreñivanje alfa-1 antitripsina i ispitivanja plućne funkcije pod fizičkim 
opterećenjem koje preporučuje i Nacionalni vodič dobre kliničke prakse za dijagnostiku i lečenje 
hronične opstruktivne bolesti pluća koji je objavljen 2013. godine od strane Ministarstva zdravlja 
Republike Srbije (1, 6). 
1.2.6 Procena težine hronične opstruktivne bolesti pluća 
1.2.6.1 Procena težine hronične opstruktivne bolesti pluća na osnovu spirometrije 
Procena težine vrši se spirometrijskim pregledom na osnovu postbronhodilatatornih vrednosti 
forsiranog ekspiratornog volumena u prvoj sekundi (FEV1).  
Podela na stadijume po GOLD-u (Global Initiative for Chronic Obstructive Pulmonary 
Disease) je prihvaćena od strane svih udruženja iz oblasti respiratorne medicine: evropskog, 
američkog i britanskog respiratornog udruženja (ERS, ATS, BTS). 
Hronična opstruktivna bolest pluća je prema ovoj podeli klasifikovana u četiri stadijuma 
prema vrednostima forsranog ekspiratornog volumena u prvoj sekundi (FEV1): 
Tabela broj 2:Stadijumi bolesti po GOLD-u (Global Initiative for Chronic Obstructive Pulmonary Disease) 
Stadijum bolesti 
Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease-GOLD 
Relativne vrednosti FEV1 
Stadijum I po GOLD-u FEV1 ≥ 80% predviñenog 
Stadijum II po GOLD-u FEV1 od 50%-80%;  
Stadijum III po GOLD-u FEV1 30-50% 
Stadijum IV po GOLD-u FEV1 ≤ 30% predviñenog 
 
Veliki broj istraživanja je dokazao da pored plućnih pokazatelja, postoji još faktora koji su 
važni za procenu težine bolesti, a u velikoj meri utiču na prognozu i preživljavanje ovih bolesnika. U 
ove faktore spadaju: nutricioni status, metabolički parametri, procenat  ukupne telesne masne mase u 
organizmu (body fat percentage, FAT ili BF), funkcionalni kapacitet, sposobnost bolesnika za fizičku 
aktivnost i sprovoñenje fizikalnog tretmana i prisustvo i broj udruženih bolesti, odnosno 
komorbiditeta. 
Od prvog objavljivanja do danas su izdate su dve revizije „Globalne strategije za dijagnozu, 
lečenje i prevenciju hronične opstruktivne bolesti pluća“  2006. i 2011. godine. Prema poslednjoj 
reviziji za procenu težine bolesti u svakodnevnom rad su uvedeni novi pokazatelji u koje spadaju: 
procena simptoma, procena rizika od akutnih egzacerbacija (AE HOBP) i procena komorbiditeta. Ovi 
pokazatelji nam omogućuju bolji uvid i procenu uticaja bolesti na zdravstveno stanje obolelog.  





umiranja. Oni ne isključuju procenu težine bolesti na odnovu FEV1, već se sa njom dopunjuju (4, 6, 
86).  
1.2.6.2 Procena simptoma hronične opstruktivne bolesti pluća 
Za svakodnevnu kliničku praksu Globalna inicijativa za HOBP (GOLD) predlože nekoliko 
upitnika za procenu simptoma. Najzastupljenija je modifikovana skala dispneje Saveta za medicinska 
istraživanja Velike Britanije - mMRC (Modified British Medical Research Council Scale – mMRC 
scale) 
Ova skala procenjuje samo težinu dispneje, odnosno subjektivni osećaj nedostatka vazduha. 
Zbog značaja koji ima ovaj simptom postoji  i zbog činjenice da je dokazana dobra korelacija sa 
testovima podnošenja napora, ispitivanja kvaliteta života i depresije, uvaj upitnik odlično procenjuje 
opšte stanje bolesnika. Ujedno je veoma jasan, jednostavan i lak sa upotrebu (6, 87). 
Druga upitnik za procenu simptoma HOBP je CAT upitnik (COPD Assessment Test) koji 
sadrži pitanja o drugim tegobama. Postoji osam pitanja o kašlju, količini sekreta, stezanju u grudima, 
hodu uzbrdo, obavljanju kućnih poslova, sigurnosti izlaska iz kuće, kvalitetu spavanja i osećaju snage. 
On dobro koreliše sa Upitnikom Svetog ðorña (St George Respiratory Questionnaire - SGRQ) koji se 
dugo vremena koristi u proceni respiratornih simptoma plućnih bolesnika (88). 
1.2.6.3 Procena rizika od akutnih egzacerbacija hronične opstruktivne bolesti pluća 
Akutna egzacerbacija hronične opstruktivne bolesti pluća (AE HOBP) je dogañaj u prirodnom 
toku bolesti koji se karakteriše promenom stepena dispneje, kašlja i /ili produkcije sputuma van okvira 
uobičajene dnevne varijabilosti. Ona ima akutan početak i zahteva promenu redovne 
medikamnentozne terapije. Najčešće je infektivne etiologije (80%). Može biti izazvana virusima, 
bakterijama ili je u pitanju polimikrobna infekcija. Učestalost i težina akutnih agzacerbacija (AE) utiče 
na kvalitet života, radnu sposobnost i smrtnost bolesnika sa HOBP. Akutna egzacerbacija ima 
mortalitet od 10-14% u bolničkim uslovima, a mortalitet nakon otpusta u prvih šest meseci ide do 
33%, nakon godinu dana do 43%, u tokom narednih šest godina čak do 82% (89, 90). 
Postoji poseban fenotip obolelih od HOBP koji je sklon egzacerbacijama. Najbolji pokazatelj 
rizika od pojave egzacerbacija je podatak o prethodnim egzacerbacijama, a svaka sledeća 
egzacerbacija skraćuje vreme izmeñu pogoršanja. Iako su egzacerbacije češće kod težih oblika HOBP, 
mogu se javiti u svim stadijumima kod svih bolesnika (6, 91, 92). 
1.2.6.4. Procena komorbiditeta u hroničnoj opstruktivnoj bolesti pluća 
S obzirom da se HOBP manifestuje i izvan pluća potrebno je proceniti postojanje sistemskih 
manifestacija  i tragati za komorbiditetima. Zajednički faktori rizika su osnova za javljanje udruženih 
hroničnih bolesti. Pušenje i fizička neaktivnost sa pasivnim načinom života („sedentary lifestyle“) su 
zajednički faktori za većinu pridruženih bolesti, a to su gojaznost, ishemijska bolest srca, disfunkcija 
skeletnih mišića i metabolički poremećaji.  
Komorbiditeti se pojavljuju u svim stadijumima bolesti, nezavisni su prediktor za buduće 
neželjene dogañaje i značajno narušavaju kvalitet života obolelih. Dovode do češćih hospitalizacija i 
povećavaju mortalitet. U reviziji „Globalne strategije za dijagnozu, lečenje i prevenciju hronične 
opstruktivne bolesti pluća“  iz 2011. godine zbog značaja i učestalosti komorbiditeta predloženo da se 
prilikom dijagnostikovanja HOBP i na svakom sledećem kontrolnom pregledu, standardno i rutinski, 





U izveštaju Globalne inicijative za hroničnu opstruktivnu bolest pluća (GOLD) su navedene 
sledeće pridružene bolesti za kojima je potrebno aktivno tragati: kardiovaskularne bolesti, disfunkcija 
skeletnih mišića, metabolički sindrom, osteoporoza, depresija i karcinom pluća. Sa druge strane važi i 
obrnuto, kod postavljanja dijagnoze neke od ovih hroničnih bolesti potrebno je tragati za 
opstruktivnom bolesti pluća, jer u većini slučajeva dele zajedničke faktore rizika (1, 6). 
1.2.3.5. Procena težine hronične opstruktivne bolesti pluća na osnovu simptoma, rizika od AE 
HOBP, komorbiditeta i stadijuma bolesti po GOLD-u  
Procena započinje odreñivenjem stepena težine simptoma na osnovu dve skale: mMRCi/ ili 
CAT. Simptomi su lakši ukoliko je mMRC<2 ili CAT<10, u obrnutom slučaju kod mMRC≥2 ili 
CAT≥10 pacijent spada u grupu sa izraženijum, odnosno težim simptomima.  
  Za procenu rizika potrebni su nalazi spirometrije. Stadijumi GOLD 1 i 2, označavaju manji, a 
GOLD 3 i 4 veći stepen rizika. Postojanje dve ili više egzacerbacija u toku godinu dana ukazuje na 
veći rizik, dok manje od jedne egzacerbacije unazad godinu dana svrstava bolesnika u grupu sa 
manjim rizikom.  
Na osnovu navedenih pokazatelja formirane su 4 grupe obolelih, što se koriti u planiranju 
terapije i praćenju bolesnika.  
 
Slika 4: Kombinovana procena težine HOBP prema Globalnoj inicijativi za hroničnu opstruktivnu bolest pluća 
(GOLD- Global Initiative for Obstructive Lung Disease) (1) 
1.2.7 Podela komorbiditeta u hroničnoj opstruktivnoj bolesti pluća 
Poslednjih decenija dvadesetog veka dolazi do rasta udela starijih osoba u ukupnoj populaciji 
u razvijenim zemljama, što je trend koji se nastavlja i u dvadeset prvom veku.  U skladu sa ovom 
činjenicama, broj starijih bolesnika sa hroničnom oboljenima pluća je u stalnom porastu. Stariji 
pacijenti gotovo po pravilu imaju jednu ili veći broj udruženih hroničnih bolesti u koje spadaju 
kardiovaskularne bolesti, šećerna bolest, osteoporoza, infekcije, neurološki i psihijatrijski 





u srednjim i starijim godinama, kod njih su značajno češće zastupljene pridružene bolesti koje su u 
vezi sa pušenjem i starenjem (93).  HOBP je nezavisni faktor rizika za lošiju prognozu ovih bolesti i 
obrnuto, svaka udružena hronična bolest nepovoljno utiče na prognozu same HOBP, tako što je 
nezavisni prediktor hospitalizacija i umiranja (2, 6, 94). 
U slučaju HOBP, udružena bolest, odnosno komorbiditet, se definiše kao drugo hronično 
medicinsko stanje ili bolest, od koga boluje osoba obolela od hronične opstruktivne bolesti pluća (95). 
Postoji razlika izmeñu komorbiditeta i sistemske manifestacije bolesti, jer ovaj drugi pojam 
podrazumeva direktnu posledicu samog toka osnovne bolesti. Uticaj i jednog i drugog na tok i 
prognozu hronične opstruktivne bolesti pluća je isti (96). Za primer možemo uzeti ishemijsku bolest 
srca koja je veoma često udružena bolest kod pacijenata sa hroničnom opstruktivnom bolesti pluća, ali 
je hronično plućno srce  poznata sistemska, odnosno direktna posledica bolesti u kasnijem stadijumu. 
Postoji nekoliko klasifikacija i podela komorbiditeta u HOBP.  
Podela na osnovu kliničko patoloških kriterijuma je prikazana u tabeli broj 3: 
Tabela broj 3: Podela komorbiditeta u HOBP na osnovu kliničko patoloških kriterijuma (2) 
Respiratorne 
astma, pneumonija, bronhiektazije, plućna tromboembolija, 
idiopatska plućna fibroza, obstruktivna sleep apnea i karcinom 
pluća 
Kardiovaskularne 
hipertenzija, ishemijska bolest srca, aritmije, kongestivna 
srčana slabost, ishemijski moždani udar,  
Metaboličke 
metabolički sindrom, šečerna bolest, povišen krvni pritisak, 
dislipidemije, osteoporoza i muskulo-skeletna disfunkcija 
Maligne karcinom pluća, karcinom jednjaka, karcinom dojke 
Psihijatrijske depresija, anksioznost, insomnija, reverzija sna 
Druge 
bubrežna insuficijencija, gastro-erofagealni refluks, ulkusna 
bolest, erektilna disfunkcija 
 
Nešto drugačiji pristup predložio je Loscalzo sa saradnicima 2011. godine (96). On je pokušao 






Tabela broj 4: Podela komorbiditeta u HOBP prema Loscalzo-u iz 2011. godine (96) 
Inflamacija / imuni odgovor: astma, pneumonija, bronhiektazije, idiopatska plućna 
fibroza, ishemijska bolest srca, osteoporoza, muskulo-
skeletna disfunkcija i metabolički sindrom 
Apoptoza / nekroza / degeneracija kardiovaskularne bolesti, maligne bolesti, metabolički 
sindrom, osteoporoza, muskulo-skeletna disfunkcija, 
GERB 
Trauma  / reparacija-ćelijska 
proliferacija / neoplazija-fibroza 
maligne bolesti, muskulo-skeletna disfunkcija 
Tromboza / hemoragija tromboembolija pluća, ishemijska bolest srca, 
cerebrovaskularne bolesti 
Nepoznat uzrok nastanka depresija i hronična bubrežna insuficijencija 
 
1.2.8 Značaj hronične opstruktivne bolesti pluća 
Zajednički faktori rizika mogu dovesti do nastanka i razvoja bolesti pluća, srca i krvnih 
sudova, metaboličke bolesti, bolesti centralnog nervnog sistema i drugih. Sa porastom udela starije 
populacije, raste broj pacijenata koji imaju više udruženih hroničnih bolesti.  Meñusobna  interakcija 
udruženih bolesti i stanja se mora uzeti u obzir prilikom planiranja tretmana.  
Izloženost populacije faktorima rizika za nastanak hroničnih nezaraznih bolesti je prisutna u 
razvijenim i u nerazvijenim zemljama. Od razvijenosti zemlje i bruto nacionalnog dohotka zavisi 
kvalitet prevencije i zaštite od zagañenja, kao i rad na prevenciji i smanjenju izloženosti štetnim 
navikama.  Hronične bolesti respiratornog trakta  predstavljaju ozbiljan javno-zdravstveni problem 
svih država sveta bez obzira na stepen razvijenosti i bruto nacionalni dohodak.  U današnje vreme 
dolazi do značajanog porasta troškova za lečenje hroničnih plućnih bolesti u ukupnim troškovima 
zdravstvene zaštite (6, 97).  
Uodnosu na mortalitet, respiratorne bolesti spadaju u vodeće uzroke smrti u svetu. Plućne 
infekcije (nespecifične infekcije i tuberkuloza), hronična opstruktivna bolest pluća i karcinom pluća su 
prema podacima Svetske zdravstvene organizacije( WHO – World Health organization) bile uzrok 
devet i po miliona smrtnih ishoda u 2008. godini, što je šesti deo ukupnog mortaliteta u svetu te 
godine(98).  
Što je hronična bolest težeg stepena, direktni i indirektni troškovi lečenja postaju veći. U 
direktne troškove spadaju troškovi bolničkog i vanbolničkog lečenja, hitni pregledi,  uključujući 
lekove i kiseoničnu terapiju. U indirektne troškove spadaju odsustvo sa posla, gubitak radne 
sposobnosti, dugotrajna kiseonična terapija u kućnim uslovima, nega obolelog, tuña nega i pomoć i dr. 
Hronična opstruktivna bolest pluća je progresivna bolest čiju pravu incidencu nije lako tačno 





U istraživanju sprovedenom na preko 2000 pacijenata iz primerne zdravstvene zaštite u više 
centara u Srbiji dokazano je da je klinička sumnja na HOBP postoji kod 21,9% svih ispitanika(99). Sa 
druge strane u studiji Janessona i saradnika(100)  koja je  rañena u Švedskoj utvrñeno je da 21-25%  
novootkrivenih bolesnika sa HOBP imao od  ranije postavljenu dijagnozu . Ostali pacijenti se smatraju 
novodijagnostikovanim i oni predstavljaju takoñe velik teret za zdravstveni fond. Procenjeno je da su 
nedijagnostikovani i nelečeni pacijenti odgovorni za oko 40% troškova od ove bolesti(100). 
Prema podacima Instituta za javno zdravlje Srbije “ Dr Milan Jovanović Batut” smrtnost od  
HOBP je u stalnom porastu u Republici Srbiji.  Za proteklih petnaest godina zabeležen je porast od 
7,6%. U odnosu na pol smrtnost u našoj zemlji je 2,5 puta veća meñu muškarcima(6, 101, 102).  
U Evropskoj uniji prema podacima iz Bele knjige Evropskog respiratornog udruženja (ERS 
White Book) za 2011.godinu(103) opstruktivne bolesti (HOBP i astma) su imale najveći udeo u 
ukupnim, direktnim i indirektnim troškovima za respiratorne bolesti.  
Tabela broj 5: Ukupni troškovi od opstruktivnih bolesti pluća– astme i HOBP   (Asthma & COPD-




Ukupni direktni  troškovi respiratornih bolesti prema podacima iz Bele knjige Evropskog 
respiratornog udruženja (ERS White Book) za 2011.godinu (103) su iznosili 55 milijardi evra (€), što 
je prikazano u tabeli 128.  Od ove sume hronična opstruktivna bolest pluća je bila odgovorna za 23,3 
milijarde evra, astma za 19,5 milijardi €, karcinom pluća za 3,35 milijardi €, opstruktivni sleep apnea 
sindrom (OSAS) za 5,2 milijarde € , pneumonije/akutne infekcije donjih disajnih puteva za 2,5, 
cistična fibroza za 0,6 milijardi €, a tuberkuloza pluća za 0,54 milijarde evra direktnih troškova.   
U odnosu na indirektne troškove obolelih od respiratornih oboljenja, za koje je procenjeno da 
iznose 41,4 milijarde evra, hronična opstruktivna bolest pluća je odgovorna za više od polovine ovog 
iznosa, odnosno 25,1 milijardu evra. U Sjedinjenim Američkim Državama troškovi za HOBP su 





Tabela broj 6: Ukupni troškovi od respiratornih bolesti izraženi u milijardama evra za 2011. godinu koji 
obuhvataju direktne i indirektne troškove, kao i sumu izgubljenih godina zbog prerane smrti ili 
onesposobljenosti za rad – DALY (The Disability-Adjusted Life Year).   COPD-hronična opstruktivna bolest 
pluća, astma, karcinom pluća, TB-tuberkuloza, OSAS – opstruktivni sleep apnea sindrom, cistična fibroza, 










1.3.1 Definicija bronhiektazija 
Bronhiektazije su hronično oboljenje pluća koje se sa mnogim kliničkim karakteristikama 
preklapa sa hroničnom opstruktivnom bolesti pluća. Disajni putevi kod bronhiektazija su  inflamirani i 
lako kolapsibilni, sa ili bez opstrukcije protoku vazduha. Ovi bolesnici imaju češću potrebu sa 
posetama lekaru i češće hospitalizacije,naročito u jesenjim i zimskim mesecima.  
Bronhiektazije kao medicinski pojam prvi put je upotrebio Rene Laennec. On je 1819. godine 
u svojoj knjizi ‘‘De l’Auscultation Mediate ou Traite du Diagnostic des Maladies des Poumons et du 
Coeur’’ prvi put opisao rad sa medicinskom napravom koja je danas nezaobilazna u svakodnevnom 
radu lekara, a to je stetoskop (105, 106). U ovom naučnom delu bronhiektazije su opisane kroz niz 
prikaza slučaja, sa detaljnim kliničkim pregledom i nalazima na obdukciji koji su korelirali sa 
zaživotnim simptomima i fizikalnim nalazom. Pretpostavio je da se radi o oboljenju sa hroničnom 
produkcijom sputuma koje je najverovatnije posledica infekcije tuberkulozom ili pertusisom (105, 
107). 
I pored toga što su poznate skoro dve stotine godina, bronhiektazije su jedno od najviše 
zanemarenih oboljenja u respiratornoj medicini. Tokom celog dvadesetog veka nije bilo usaglašene 
definicije, teriminološki je je bilo nejasno da li se radi o stanju ili bolesti, a sam termin nije bio 
istovetno shvaćen od strane raznih struka u medicini. Postojao je veliki broj različitih definicija, a one 
su se toliko meñusobno razlikovale, da su unosile još više nejasnoća u pravu prirodu bronhiektazija. 
Definicije su se razlikovale u odnosu na specijalnost onoga ko je formuliše,  jednu definiciju bi 
predložio radiolog, a drugačiju pedijatar, hirurg, pulmolog ili patolog (108). 
Većina autora iz tog vremena je smatrala  da su bronhiektazije ireverzibilna proširenja 
bronhialnog stabla koja su većeg stepena i proširenosti u odnosu na ona koja se vide u hroničnom 
bronhitisu (109). U preantibiotskoj eri, prema podacima koje je izneo A. Jex-Blake u 1919. godine 
Londonu (110),  tačno sto godina nakon Laennec-a, bronhiektazije su smatrane za sekundarno 
oboljenje pluća. On je analizirao podatke iz jedne londonske bolnice u periodu od 20 godina. 
Bronhiektazije su prema njegovim zapisima bile odgovorne za 2% svih hospitalnih prijema, ali je sam 
Jex-Blake  smatrao da je ovaj broj neodgovarajući i da se kreće oko 5%. U vreme pre upotrebe 
antibiotske terapije, za jednu trećinu bronhiektazija se smatralo da nastaju nakon epizode pneumonije i 
pleuropneumonije, jedna trećina su bile posledica hroničnog bronhitisa, a trećina zbog opstrukcije 
bronha, najčešće izazvanog malignim tumorom pluća (110). 
Današnja definicija navodi da su bronhiektazije hronično oboljenje pluća koje se karakteriše 
abnormalnim proširenjem lumena bronha koje je uzrokovano slabljenjem ili destrukcijom mišićnih i 
elastičnih komponenti bronhijalnog zida, smanjenim klirensom mukusa i čestim infekcijama 
respiratornog trakta (111-113). Bronhiektazije se javaljaju kao samostalno oboljenje ili mogu nastati u 
sklopu drugih bolesti i sindroma kongenitalne i stečene prirode. Prevalenca i incidenca ove bolesti 
zavisi od socioekonomskog statusa i razlikuje se u zemljama u razvoju i u visoko razvijenim 
državama. Oštećeni disajni putevi imaju predispoziciju za bakterijske infekcije, koje se često 
ponavljaju i u težim slučajevima postaju hronične. Isti ovaj inflamatorni odgovor domaćina vodi u 
hronično oštećenje plućnog parenhima, što sve predstavlja jedan začarani krug, odnosno nastaje 





Krajem prošlog veka pa sve do prve decenije dvadeset i prvog veka dijagnostika, istraživanja i 
farmakološki i nefarmakološki tretman bronhiektazija su bili pre svega empirijskog karaktera. Svega  
nekoliko kontrolisanih i randomizovanih studija je urañeno za ovu bolest. Prve smernice koje se tiču 
bronhiektazija kod dece su objavljene u Australiji 2002. godine (119). 
Za sada se još uvek ne zna dovoljno o kliničkom toku oboljenja, o uticaju na kvalitet života, o 
komplikacijama i dugoročnoj prognozi. Većina preporuka koje se danas koriste je bazirana na 
kliničkim istraživanjima i multicentričnim randomizovanim studijama koje su sprovedene kod 
pacijenata sa bronhiektazijama uzrokovanim cističnom fibrozom i kod hronične opstruktivne bolesti 
pluća (117). Prve preporuke za bronhiektazije koje nisu uzrokovane cističnom fibrozom objavljene su 
jula 2010. godine u časopisu „Thorax“ od strane Britanskog torakalnog udruženja (BTS). One se ne 
odnose na cističnu fibrozu i na trakcione bronhiektazije koje su sekundarne u intersticijalnim 
bolestima pluća i najčešće su asimptomatske (120). 
1.3.2 Učestalost i značaj bronhiektazija 
Prevalenca bronhiektazija i danas je nepoznata, a verovatno je i dalje podcenjena. Na osnovu 
analize zdravstvenih kartona iz dve različite baze podataka u Sjedinjenim američkim državama 
porocenjeno je da oko 110 000 pacijenata u ovoj zemlji ima bronhiektazije. Učestalost raste sa 
starošću, jer u populaciji ljudi od 18-34 godine prevalenca iznosi 4,2 na 100 000, a kod osoba iznad 
sedamdeset i pet godina je 272 na 100 000. U odnosu na pol, bronhiektazije su češće kod žena (121).  
U odnosu na ovu bolest beleži se stalan rast troškova za bolest u vidu čestih ambulantnih 
poseta lekaru, upotrebe antibiotika, kompjuterizovane tomografije i hospitalizacija u periodu od 2000. 
do 2007. Godine u Sjedinjenim Američkim Državama, kao i u Velikoj Britaniji (120, 122). 
1.3.3 Etiologija bronhiektazija 
Kako bronhiektazije nisu jedinstveno oboljenje u njihovom nastanku može učestvovati više 
mehanizama koje možemo podeliti u tri grupe: kongenitalni, mehanički i inflamatorni. Proširenje 
lumena bronha može nastati na mestu uroñenog strukturalnog defekta zida bronha, a može nastati 
dejstvom mehaničkih sila, odnosno kompenzatornim istezanjem i dilatacijom neobliteisanih delova 
pluća. Kada se razvije inflamacija zida bronha, dolazi do lezije i destrukcije elastičnog i hrskavičavog 
dela zida. Inflamacija može nastati kao rezultat inhalacije štetnih materija, nakon infekcije disajnih 
puteva i endogeno-imunološkim mehanizmom u autoimunim bolestima (108, 123).  
Osnovna fiziološka uloga respiratornog sistema je disanje. Pluća su neprekidno izložena 
gasovima i patogenima koji se mogu inhalirati. Usled ogromne alveolarne površine pluća svi 
kičmenjaci putem razmene gasova imaju direktni kontakt sa spoljašnjom sredinom. Disajni sistem je 
razvio napredni sistem odbrane putem čišćenja udahnutog vazduha. Respiratorni epitel luči mukus čiji 
gornji sloj formira bronhijalni sekret koji omogućuje hvatanje  inhaliranih patogena, dok donji čini 
pericilijarna sluz koja zajedno sa cilijama putem mukocilijarnog transporta konstantno izbacuje 
patogene van disajnih puteva. Svaki defekt u mukocilijarnom klirensu dovodi do zadržavanja 
patogena, pogoršanju infekcije u disajnim putevima i na kraju do bronhiektazija (124). 
S obzirom da veliki broj stanja može dovesti do bronhiektazija, postoji niz podela koji pokušava 
klasifikovati etiološke faktora. Bronhiektazije se dele na dve velike grupe: 
a) Bronhiektazije u sklopu cistične fibroze (Cystic fibrosis bronchiectaisis) 





Podela bronhiektazija koja se bazira na patogenetskim mehanizmima koji uzrokuju njihov 
nastanak je jedna od boljih zbog svoje sveobuhvatnosti. 
Tabela broj 7: Podela bronhiektazija na osnovu patogenetskog mehanizma nastank.  Modifikovano prema:  
Bilton D, Jones AL. Bronchiectasis: epidemiology and causes. Eur Respir Mon 2011.52, 1–10 
1. Strukturni defekti – bronhiektazije malformativne etiologije: 
Kartagener-ov sindrom 
SindromWilliams–Campbell  
Sindrom Mounier–Kuhn (tip I i II)  
Sindrom Ehlers–Danlos  
Traheomegalija, traheo-ezofegealna fistula, bronhotraheomalacija 
 
2. Toksična oštećenja pluća 
Inhalatorna 
Aspiracija sadržaja (neuromuskularne bolesti, zadesno) 
GERB – gastroezofagealna refluksna bolest 
 
3. Opstukcija bronha 
Tumori (karcinoid, endobronhijalni hondromi i lipom),  
strano telo,  
sluzni čep 
 
4. Opstruktivne bolesti pluća 
astma,  
HOBP,  
deficit alfa-1 antitripsina (A1AT) 
 
5. Defekti mukocilijarnog klirensa 
cilijarna diskinezija primarna, sekundarna 
Kanalopatije disfunkcija CFTR, disfunkcija EnaC 
 
6. Alergijska bronhopulmonalna aspergiloza ABPA 
 
Imuni deficiti  
primarni i sekundarni 
 
7. Infekcije – postinfektivne bronhiektazije 
u dečijem uzrastu: tuberkuloza, pneumonija, boginje, pertusis, adenovirus 
adultne: netuberkulozne mikobakterije, HIV, 
 
8. Bronhiektazije u sistemskim bolestima: 
Inflamatorna bolest creva 
Kolegenoze – sistemske bolesti vezivnog tkiva (reumatoidni artritis, Sjögren-ov sindrom, 
ankilozirajući spondilitis) 
Yellow nail sindrom 
Sarkoidoza 
 
9. Idiopatske bronhiektazije 






1.3.4 Patogeneza bronhiketazija 
Unazad nekoliko godina došlo je do velikog napretka u razumevanju plućnog imunog 
odgovora zahvaljujući brojnim naučnim istraživanjima astme, hronične opstruktivne bolesti pluća i 
bronhiektazija u okviru cistične fibroze. Osnovni patološki mehanizam nastanka strukturalnih 
promena u plućima i oštećenja disajnih puteva i parenhima je serija dogañaja u kojima centralnu ulogu 
ima inflamacija (120, 125).  
Pluća su neprestano izložena patogenima i štetnim agensima iz spoljašnje sredine. Dosadašnja 
saznanja u razumevanju uroñenog i stečenog imunog odgovora u plućima dovela su do boljeg 
shvatanja patogeneze ove bolesti. Imuni defekti u uroñenom i stečenom mehanizmu odbrane pluća 
dovode do razvoja bronhiektazija i ako se one jave u detinjstvu neophodno je aktivno tragati za njima. 
Najčešći uzrok bronhiektazija u dečijem dobu je cistična fibroza. Nakon toga slede imuni deficiti. U 
Velikoj Britaniji je dokazano da postoji kašnjenje u dijagnostici i tretmanu imunih deficijencija što 
direktno dovodi do nastanka bronhiektazija i najvažniji je prediktor nastanka hronične progresivne 
bolesti pluća kod ovih imunodeficitarnih pacijenata(126-128). 
Sofisticirani sistem odbrane koji je organizam razvio omogućuje da pluća ostanu sterilna. U 
slučaju da postoji uroñeni ili stečeni defekt mukocilijarnog aparata, nastaje sklonost ka infekciji, 
nakon čega može doći do kolonizacije bakterija. Infekcija i kolonizacija doprinose  povećanju stepena 
inflamacije koji vodi u dalje oštećenje pluća. Uzrok mogu biti pneumonije, aspiracije gastričnog 
sadržaja ili virusne bolesti u detinjstvu, ali današnji dokazi govore da je ovo reñi način nastanka. 
Oštećenje muko cilijanog aparata u odraslom dobu izaziva disfunkciju klirensa respiratornih patogena 
i promoviše nastanak infekcije sa pokretanjem inflamatornog „začaranog kruga“ I pored velikog broja 
studija koje su rañene uz pomoć najmodernijih imunoloških tehnika, nañeno je srazmerno malo 
primarnih imunih deficita koji bi bili uzrok bronhiektazija, a za preko 6-48% bolesnika se ne zna šta 
započinje proces nastanka bolesti (115, 129). 
U patogenezi nastanka oštećenja pluća važno je reći da nakon ulaska patogena u disajne 
puteve dolazi do aktivacije epitelnih ćelija, makrofaga i dendritičkih ćelija. Epitelne ćelije luče 
hemokine i citokine koji su hemotaksični za neutrofilne grenulocite. Sve inflamatorne ćelije dalje luče 







Slika 5: Uloga inflamatornih ćelija u nastanku bronhiektazija Preuzeto iz: Lambrecht BN, Nyet K, 
GeurtsvanKessel CH. Pulmonary defence mehanisms and inflamatory pathways in bronchiectasis. Eur Respir 
Monogr 2011; 52: 12–22. 
1.3.5 Klinička slika bronhiektazija 
Kašalj je najznačajniji i u najvećem broju slučajeva prvi znak bolesti. Svako ko ima 
produktivan kašalj koji traje četiri meseca ili duže i/ili dve ili više epizoda produktivnog kašlja tokom 
osam nedelja trebalo bi da bude ispitan u pravcu postojanja bronhiektazija (113, 120, 130, 131). 
Karakteristično je da je kašalj produktivan, ali oko 22-25% bolesnika nema povećanu dnevnu 
produkciju sputum (111, 132). 
Pacijenti se najčešće žale na ponavljane infekcije donjih disajnih puteva (tzv „bronhitise“) koji 
se leče antibiotskom terapijom. Anamnestički podaci o čestim infekcijama  unazad nekoliko godina su 
često prisutni kod pacijenata. Moguće je da bronhiektazije nastanu nakon jedne epizode bakterijske 
pneumonije, pertusisa, nakon tuberkuloze ili infekcije sa Mycoplasma pneumonia (120). 
Povećana količina iskašljaja je najvažniji znak akutne egzacerbacije bronhiektazija. Ostali 
klinički simptomi su zajednički sa akutnim infekcijama donjeg respiratornog trakta, hroničnom 
opstruktivnom bolesti pluća i astmom. Može se javiti povišena temperatura praćena groznicom, jezom 
i drhtavicom,  dispneja, auskultatorni nalaz nisko i visokotonskih zvižduka i pukota, ponavljene 
infekcije i hemoptizije. U jednom istraživanju sprovedenom na 103 pacijenta sa bronhiektazijama 
nañeni su sledeći simptomi: kašalj (98%), povećana dnevna produkcija sputuma (78%), bolest gornjih 
disajnih puteva – rinosinusitis (73%), dispnoja (62%), hemoptizije (27%) i povremeni probadajući 
bolovi u grudnom košu (20%) (6, 132-134). Batićasti prsti se javljaju kod ozbiljnijih formi bolesti i oni 





1.3.6 Dijagnoza bronhiektazija 
Dijagnostički pristup podrazumeva radiološku potvrdu bolesti, nakon čega sledi traganje i 
identifikacija za potencijalno izlečivim uzrocima oboljenja i adekvatna funkcionalna procena 
bolesnika (135, 136). 
„Zlatno pravilo“ je da se dijagnoza bolesti potvrñuje radiološki, kada se uoče dilatirani donji 
disajni putevi sa tipičnim znacima bronhiaktazija. Sa pronalaskom kompjuterizovane tomografije 
dijagnostika je olakšana. Pregled kompjuterizovanom tomografijom je još tokom osamdesetih godina 
zamenio invazivnu dijagnosičku metodu bronhografiju koja je danas deo istorije medicine. Postoje 
različiti predlozi skoring sistema bronhiektazija dokazanih CT pregledom grudnog koša, ali se koriste 
samo u naučne svrhe i u istraživačkim studijama, dok se u svakodnevnoj kliničkoj praksi za sada ne 
primenjuju (136-139). Nakon postavljanja dijagnoze potrebno je tragati i za bolestima i stanjima koje 
mogu dovesti do bronhiektazija. 
  U laboratorijskim analizama nalaz kompletne krvne slike, iako nespecifičan, važan je u 
praćenju bolesti. Moguća je sekundarna anemija po tipu anemije u hroničnim bolestima, ili sekundarna 
policitemija zbog hipoksije. Povišen broj ćelija bele krvne loze ukazuje na akutnu egzacerbaciju, dok 
se u diferencijalnoj krvnoj slici može uočiti limfopenija što obavezno indikuje ispitivanje 
imunoglobulina u pravcu imunih deficita.U slučaju eozinofilije potrebno je serološko ispitivanje za 
alergijsku bronhopulmonalnu aspergilozu. 
C-reaktivni protein je važan pokazatelj sistemskog inflamatornog odgovora. Kod pacijenata sa 
stabilnom bolesti, van egzacerbacije, Watt i saradnici su pronašli lako povišene rednosti C-reaktivnog 
proteina.  Kod ovih bolesnika nalazi HRCT pregleda grudnog koša i pregleda  plućne funkcije su bili 
lošiji u odnosu na pacijente sa normalnim nalazima CRP (140, 141). 
HRCT pregledom grudnog koša bolesnika sa hroničnom opstruktivnom bolesti pluća i 
hroničnim bronhitisom u dve studije u primarnoj zdravstvenoj zaštiti otkriveno je 15-50% bolesnika sa 
bronhiektazijama. Ovo su bio veliki broj pacijenta sa klinički značajnim bronhiektazijama koje još 
uvek nisu masivne i histološki imaju umerene patološke promene, a njihova osnovna bolest HOBP 
zahteva svoju terapiju (142, 143). 
1.3.7.Distribucija bronhiektazija 
Postoje odreñena pravila u distribuciji bronhiektazija u odnosu na etiologiju. Centralna 
(perihilarna) lokalizacija je češća kod alergijske bronhopulmonarne aspergioze, gornji lobusi su češće 
zahvaćeni u cističnoj fibrozi, srednji režanj i lingulaqrni segmenti su karakteristični za netuberkulozne 
mikobakterije, a srednji režanj i donji režnjevi za primarnu cilijarnu diskineziju (136, 144-146). 
Važno je razlikovati radiološku dijagnozu trakcionih bronhiektazija. Ovo su sekundarne 
bronhiektazije koje se javljaju kod intersticijalnih bolesti pluća, pre svega plućne fibroze koja dovodi 
do destrukcije plućnog parenhima. Disajni putevi mogu biti prošireni u blizini ovih područja pluća, ali 






1.4 Metabolički sindrom 
1.4.1 Definicija metaboličkog sindroma 
Italijanski lekar Giovanni Battista Morgagni je još pre oko 250 godina ustanovio povezanost  
izmedu visceralne gojaznosti odnosno intraabdominalnog masnog tkiva i povišenog krvnog pritiska, 
ateroskleroze, povecane koncentracije mokracne kiseline u krvi i epizoda opstruktivne dispnee za 
vreme spavanja(147, 148). Metabolički sindrom predstavlja skup metaboličkih poremećaja koji 
povećavaju rizik za razvoj kardiovaskularnih bolesti i dijebetasa tipa 2. Raven je prvi put 1988. godine 
opisao faktore rizika koji se najčešće javljaju udruženo, a to su dislipidemija, hipertenzija i 
hiperglikemija i nazvao ih „Sindrom X“(149-151). 
Postoji pet najpoznatijih definicija za definisanje ovog sindroma:  
1. World Health Organisation (WHO) – Definition, Diagnosis and Classifications of Diabetes 
Mellitus and its Complications,  
2. European Group for the Study of Insulin Resistance Guidelines (EGIR),  
3. National Cholesterol Education Program i Adult Treatment Panel III Definition (NCEP/ATP 
III)  
4. AmericanCollege of Endocrinology (ACE) – Position Statement on the Insulin Resistence 
Syndrome 
5. The IDF (International Diabetes Federation) consensus worldwide definition of the metabolic 
syndrome 
Kriterijumi, odnosno numeričke vrednosti pojedinih komponenti, se menjaju u zavisnosti od 
udruženja koja ga definiše.  I danas još ne postoji potpuna terminološka saglasnost o ovom sindromu. 
Prema terminologiji koja se koristi u Evropi radi se o metaboličkom ili plurimetaboličkom sindromu. 
Amerikanci za navedeni sindrom upotrebljavaju termin „sindrom X“ ili „sindrom insulinske 
rezistencije“  (152). Bez obzira na ove razlike, svi se slažu da postojanje ovog sindroma povećava 
rizik od nastanka i razvoja kardiovaskularnih bolesti, što za posledicu ima povećenje mortaliteta od 
bolesti srca i krvnih sudova (153). Svetska zdravstvena organizacija (SZO, WHO World Health 
Organisation) je na osnovu koncenzusa više nacionalnih i meñunarodnih, endokrinoloških i 
kardioloških udruženja prvi put utvrdila kriterijume za postavljanje dijagnoze metaboličkog sindroma 
1998. godine (154). 
Kriterijumi SZO za postavljanje dijagnoze metaboličkog sindroma:  
• Šećerna bolest tipa 2, povišena vrednost glukoze našte, glikozna intolerancija ili insulinska 
rezistancija potvrñena HOMA* indeksom (Homeostasis model insulin resistance assessment 
index) i dva ili više  ponuñenih kriterijuma: 
• Obim struk/kuk > 90 cm kod muškaraca, > 85 cm kod žena 
• Serumski trigliceridi ≥ 150 mg/dl 
• HDL holesterol < 35 mg/dl kod muškaraca, < 39 mg/dl kod žena 
• Mikroalbuminurija > 20 mcg/min 





Preporuke SZO su bile prva radna osnova za buduća istraživanja. Kriterijumi  metaboličkog 
sindroma standardima SZO zahtevaju , pored surogata za merenje insulinske rezistencije (prisutnog 
dijabetes melitusa tipa 2, povećene vrednosti glukoze našte ili nakon testa opterećenja glukozom) i 
vrednost insulinske rezistencije. Ova vrednost se izražava putem  HOMA indeksa (Homeostasis model 
insulin resistance assessment index) koji se odreñuje hiperinsulinemijsko- euglikemskog klamp 
metodom u najnižoj četvrtini krive doza-odgovor (postreceptorski defekt). Ovim testom se dobijaju 
vrednosti insulinske senzitivnosti i funkcionalnog kapaciteta β-ćelija pankreasa (procentno izraženo u 
odnosu na normalnu vrednost), a koristi se vrednost glukoze našte u odnosu na vrednosti insulina ili 
C-peptida(152). Model HOMA je adekvatan i pouzdan metod za procenu promena u insulinskoj 
rezistenciji, jer primarno precizno odreñuje vrednost bazalne insulinske rezistencije.Odreñivanje 
insulinske rezistencije na ovaj način neprikladno za kliničku praksu, jer je ovo skup način 
pronalaženja pojedinaca koji pripadaju metaboličkom sindromu u velikim epidemiološkim i drugim 
studijama(152). 
Još jedna definicija je predložena od strane Američkog udruženja endokrinologa (ACE - 
American College of Endocrinology ).  Tokom 2002. godine su predloženi kriterijumi za sindrom 
insulinske rezistencije. U ovu definiciju nije uvrštena abdominalna gojaznost.  Za ovaj sindrom se 
potrebna četiri poremećaja: povišene vrednosti triglicerida, snižene vrednosti HDL holesterola, 
hipertenziju i povišene vrednosti šećera u krvi našte i nakon testa optećenja glukozom. 
Kriterijumi ACE (American College of Endocrinology) za postavljanje dijagnoze sindroma 
insulinske rezistancije: 
Prisustvo više od jednog od ponuñenih kriterijuma: 
• Postavljena dijagnoza kardiovaskularne bolesti, arterijske hipertenzija, sindroma policističnih 
jajnika  (PCOS), nealkoholne masne bolesti jetre (NAFLD-Nonalcoholic steatohepatitis) ili 
acanthosis nigricans 
• Porodična anamneza za tip 2 šećerne bolesti, povišen krvni pritisak ili drugu kardiovaskularne 
bolesti 
• Anamnestički podaci o gestacionom dijabetesu ili glikoznoj intoleranciji 
• Pripadnici drugih rasa 
• Sedenterni stil života 
• Indeks telesne mase (BMI) > 25 kg/m2 i/ili obim struka > 40 inča kod muškaraca, > 35 inča 
kod žena 
• Starost > 40 godina 
 
i dva ili više  od ponuñenih kriterijuma: 
• Trigliceridi > 150 mg/dl 
• HDL holesterol: muškarci < 40 mg/dl, žene < 50 mg/dl 





• Glukoza našte 110–125 mg/dl ili OGTT (Oralni glikoza tolerans test) 140–200 mg/dl 
(dijabetes mellitus je isključen iz ACE kriterijuma za IRS- sindrom insulinske rezistencije.) 
Na kriterijume koje je ustanovila Svetska zdravstvena organizacija, oslanja se definicija 
metaboličkog sindroma EIGR (European Group for the Study of Insulin Resistance Guidelines). Ona 
je doneta kao  modifikovana varijanta definicije SZO i planirano je da se  koristi kod osoba koje nisu 
obolele od dijabetesa. Kao meru insulinske rezistencije, EGIR definicija predlaže odreñivanje insulina 
našte, čija vrednost treba da bude u gornjoj četvrtini vrednosti insulina našte kod bolesnika bez šećerne 
bolesti (152). 
Kriterijumi EGIR za postavljanje dijagnoze metaboličkog sindroma 
• Hiperinsulinemija našte i dva ili više od ponuñenih kriterijuma: 
• Glukoza našte ≥ 6,1 mmol/l ali ne osobe obolele od dijabetes melitusa 
• Krvni pritisak ≥ 140/90 mmHg ili korišćenje lekova za povišen krvni pritisak 
• Trigliceridi > 2 mmol/l ili HDL holesterol < 1 mmol/l ili od ranije lečen poremećaj  
• Obim struk/kuk (W-H ratio) > 94 cm kod muškaraca ili > 80 cm kod žena 
Najvažnije komponente metaboličkog sindroma su centralna, odnosno abdominalna gojaznost, 
hipertrigliceridemija, snižena vrednost HDL- holesterola, povišen krvni pritisak i hiperglikemija (149). 
Veća istraživanja i multicentrične studije metaboličkog sindroma su bile otežane do 2004. godine zbog 
nedostatka koncenzusa o definiciji  i referentnim vrednostima pojedinih komponenti.  
Klinička definicija metaboličkog sindroma NCEP-ATPIII  (National Cholesterol Education 
Program - Adult Treatment Panel III nastala je 2001. godine deo naučnog programa koji je bio 
usmeren ka pronalaženju bolesnika koji boluju od metaboličkog sindroma radi bolje prevencije 
koronarne bolesti. Komponente metaboličkog sindroma su formulisane na način da bi bile dostupnije i 
jednostavnije za primenu u kliničkoj praksi, jer ne uključuju direktno merenje insulinske rezistencije. 
Definicija NCEP-ATPIII je dopunjena od strane Američkog udruženja kardiologa (AHA American 
Heart Association) 2004. godine i zasniva se na prisustvu tri od pet kriterijuma(155-157). 
• Abdominalna gojaznost (obim struka preko 102 cm za  muškarce i preko 88 cm za žene) 
• Povišene vrednosti triglicerida našte preko 1,7 mmol/l ili od ranije lečen poremećaj 
• Snižen nivo HDL holesterola manje od 1,03 mmol/l za muškarce i manje od 1,29 mmol/l 
za žene ili već lečen poremećaj 
• Povišen krvni pritisak i to sistolni pritisak preko 130 mmHg i/ili dijastolni preko 85 
mmHg ili već lečena hipertenzija 
• Povišen nivo glukoze našte preko 5,6 mmol/l ili već postojeći diabetes mellitus tip 2 
 
Definicija Medunarodnog udruženja za dijabetes (IDF International Diabetes Federation) 
objavljena je 2005. godine. Ova definicija takoñe  ukazuje da je insulinska rezistencija značajna 
komponenta metaboličkog sindroma, ali njeno odreñivanje nije neophodno, jer je neprikladno za 





struka koji je etnički definisan, sa izuzetkom osoba kod kojih je indeks telesne mase (ITM) preko 30 
kg/m2 (158, 159). 
IDF (International Diabetes Federation)  kriterijumi za postavljanje dijagnoze metaboličkog sindroma: 
• Abdominalna gojaznost (obim struka sa vrednostima koje su odreñene etničkom pripadnošću)  
i 2 od 4 ponuñena kriterijuma: 
• Trigliceridi ≥ 1,7 mmol/l ili specifični tretman dislipidemije 
• HDL holesterol muškarci 1,03 mmol/l, žene 1,29 mmol/l ili specifični tretman dislipidemije 
• Krvni pritisak ≥ 135/85 mmHg ili upotreba antihipertenzivne terapije 
• Glukoza našte ≥ 5,6 mmol/l i/ili prethodno dijagnostikovan tip 2 šećerne bolesti 
1.4.2 Značaj metaboličkog sindroma 
Dosadašnji prikaz definicija metaboličkog sindroma ukazuje da postoji više kriterijuma za 
definisanje svake komponente ovog sindroma. Sa razvojem svake navedene definicije, rastao je broj 
naučnih istraživanja i epidemioloških studija. I dalje nije u potpunosti istraženo i utvrñeno da li je ovaj 
sindrom važan za utvrñivanje metaboličkih komplikacija gojaznosti, otkrivanje insulinske rezistencije, 
povećan rizik od nastanka kardiovaskularnih bolesti ili je samo skup faktora rizika. Ovo je još jedan 
dokaz  složenosti etiologije metaboličkog sindroma i isto tako njagovog značaja u razvoju mnogih 
hronicnih bolesti (160). U vreme nastanka i definisanja ovog sindroma postojala su i drugačija 
mišljenja o značaju i opravdanosti postavljanja dijagnoze metaboličkog sindroma.  Nekoliko naučnika 
je osporavalo postojanje ovog sindroma  i važnost koja mu se pridaje. Edward Gale (161), poznati 
endokrinolog i ekspert za dijebetes je smatrao da ovaj sindrom nema jasnu definiciju i kliničke 
karakteristike. Smatrao je da nije jasno da li metabolički sindrom zaista povećava rizik od nastanka i 
razvoja šećerne bolesti i kardiovaskularnih oboljenja,  jer je njegova definicija upravo zasnovana na 
početnim stadijumima razvoja ovih bolesti. Sama definicija sadrži i razvijene, manifestne bolesti - tip 
2 šećerne bolesti i arterijsku hipertenziju, iako je dijagnoza sindroma  istovremeno faktor rizika za 
njihov razvoj (162). Kahm i saradnici su preispitali sve definicije metaboličkog sindroma, 
etiopatogenezu, povezanost sindroma sa s kardiovaskularnim bolestima i preporuke za njegovo lečenje 
(163). Oni su izneli stav da je medicinsko značanje dijagnoze metaboličkog sindroma nejasno i 
smatrali su da se svi faktori rizika za nastanak kardiovaskularnih bolesti trebaju pojadinačno lečiti, bez 
obzira da li kod pacijenta postoji dijagnoza metaboličkog sindroma ili ne (163).  
Bez obzira na navadena mišljenja i stavove, vodeći eksperti iz bolesti metabolizma, 
endokrinologije i kardiologije, kao i praktično sva najvažnija svetska, kontinentalna i nacionalna 
udruženja su prihvatila metabolički sindrom i njegove definicije.  Neosporna je činjenica da grupisanje 
komonenti, odnosno faktora rizika, koje čine metabolički sindrom, ima mnogo snažnije efekte nego 
svaka komponenta pojedinačno. Ovo nije posledica slučajnosti, već jasan pokazatelj za opravdanost 
„sindromske dijagnoze“. U medicini sindrom označava skup meñusobno povezanih simptoma koji 
čine jednu koherentnu nozološku celinu (160). Iako etiologija mataboličkog sindroma nije dokraja 
razjašnjena, isto važi i za mnoge druge hronične bolesti, uključujući tip 2 dijabetesa. Postoje brojni 
naučni dokazi o učinku centralnog tipa gojaznosti, insulinske rezistencija i niskog stepena sistemske 
inflamacije u nastajanju metaboličkog sindroma (160) Sa druge strane identifikacija osoba koje imaju 





sve negativne metabolicke promene u organizmu i na taj način se smanje rizik od nastanka, razvoja, a 
zatim i povećanog mortaliteta od od kardiovaskularnih bolesti i komplikacija tipa dva dijabetesa (164). 
Kod jedne osobe može biti prisutno više faktora rizika za kardiovaskularne bolesti, pre svega 
ishemijsku bolest srca. Postoji pravilo da zajedničkim dejstvom više faktora rizika, čak i kad je svaki 
od njih slabijeg intenziteta, uvek nastaju veći i značajniji efekti u odnosu na prisustvo samo jednog 
faktora rizika, koji je izraženijeg intenziteta i dužine trajanja.  
U slučaju sadejstva više faktora rizika ne govori se samo o njihovoj prostoj sumaciji. U tom 
slučaju rizik multiplicira i tada se radi o višestrukom, odnosno sveobuhvatnom riziku za nastanak 
odreñenog oboljenja. Danas se takoñe govori i o stepenu rizika za razvoj kardivaskularnih bolesti, što 
znači da će kod jedne osobe stepen rizika da raste u zavisnosti od vrste, broja i meñusobnih 
kombinacija intenziteta i dužine trajanja faktora rizika. 
Pacijenti koji ispunjavaju dijagnostičke kriterijume za metabolički sindrom imaju povišen 
rizik za razvoj značajnih kliničkih posledica, pre svega ishemijske bolesti srca i šećerne bolesti. Prema 
podacima iz 37 studija koje su obuhvatile preko 170 000 pacijenata dokazano je da metabolički 
sindrom udvostručuje rizik za nastanak kardiovaskularnih bolesti, odnosno koronarne bolesti (165).  
I pored toga što se metabolički sindrom definiše na različite načine četiri stanja predstavljaju 
njegove osnovne karakteristike, a to su: 
a) centralni tip gojaznosti,  
b) dislipidemija, poremećaj metabolizma lipida krvi i lipoproteina 
c) poremećaj glikozne tolerancije ili tip 2 šećerne bolesti 
d) povišen krvni pritisak.  
Ovi kriterijumi su konzistentni sa podacima dobijenim iz INTERHEART studije koja je 
pokazala da se dilipidemija, hipertenzija, abdominalna gojaznost i dijabetes nalaze meñu devet 
najznačajnijih faktora rizika koji zajedno čine 90% populacionog rizika za nastanak infarkta miokarda 
(166, 167). 
U metaboličkom sindromu povišen je rizik za nastanak ishemijskog moždanog udara, masne 
degeneracije jetre i nekih oblika karcinoma(168, 169). Hronična bubrežna bolest definisana kao 
smanjenje glomerularne filtracije ispod 60 mL/min za 1.73 m2 i mikroalbuminurija je učestalija kod 
pacijenata sa metaboličkim sindromom. Prema NHANES III studiji rizik višestuko raste i za hroničnu 
bubrežnu slabost i za mikroalbuminuriju sa povećanjem broja komponenti metaboličkog sindrom 
(170).  
U ovoj prospektivnoj studiji dokazano je da se hronična bubrežna bolest javlja kod 10% 
ispitanika sa metaboličkim sindromom u odnosu na 6% bez njega (171). Hiperlipidemija, hipertenzija 
i dijabates su povezani sa povećanim rizikom razvoja kognitivnih poremećaja i demencije, dok je 
oštećenje kognitivnih funkcija višestruko zastupljenije kod starijih sa metabličkim sindromom, 
naročito ako je povazan sa povišenim stepenom inflamacije.  
Metabolički sindrom je često udružen sa poremećaja spavanja i opstruktivnim sleep apnea 
sindromom (172), sa hroničnom opstruktivnom bolesti pluća, sa sindromom policisičnih jajnika (173) 
i sa poremećajima metabolizma mokraćne kiseline, hiperurikemijom i gihtom (174). Metabolički 





1.4.3 Etiologija metaboličkog sindroma 
Faktori rizika za nastanak metaboličkog sindroma su mnogobrojni: gojaznost, starenje i 
genetski faktori, insulinska rezistencija i dijabetes mellitus, pasivni način života, lipodistrofija i ostali 
faktori (149, 169, 178, 179).  
1.4.3.1 Gojaznost 
Gojaznost i nepravilna distribucija telesne mase dovode do porasta prevalence metaboličkog 
sindroma. Postoje brojne definicije gojaznosti, kao i kriterijumi na osnovu kojih se može 
dijagnostikovati. Gojaznost je stanje kada telesna masa prelazi idealnu vrednost za najmanje 20%. 
Definicija Svetske zdravstvene organizacije glasi: „Gojaznost je oboljenje koje se karakteriše 
uvećanjem telesne mase u meri koja dovodi do narušavanja zdravlja i razvoja komplikacija“. 
Gojaznost predstavlja metabolički poremećaj u kome je povećanje telesne mase ostvareno na račun 
masnog tkiva, tako da je udeo telesne masti veći od 30% kod žena odnosno 25% kod muškaraca.  
Jedan od ključnih elemanata metaboličkog sindroma je centralna (abdominalna) gojaznost, 
mada i pacijenti sa normalnom telesnom masom mogu imati insulinsku rezistenciju i matabolički 
sindrom(180). U populacionim istraživanjima sprovedenim u Sjedinjenim Američkim Državama 
(National Health and Nutrition Examination Survey) metabolički sindrom je otkriven kod 5% 
populacije sa normalnom telesnom masom, u odnosu na 22% kod predgojaznih i 60% ispitanika sa 
gojaznošću (181). Samo povećanje obima struka tokom vremena u 46% slučajeva u narednih pet 
godina dovodi do razvoja metaboličkog sindroma (182).  
U Framingamskoj studiji je dokazano da porast telesne mase za 2,25 i više kilograma tokom 
narednih šesnaest godina dovodi do porasta rizika za nastanak metaboličkih komplikacija i 
metaboličkog sindroma od 21 do 45 procenata (183).U svetu je danas prisutna globalna epidemija 
gojaznosti. Paralalno sa pandemijom gojaznosti raste i broj ljudi sa metaboličkim sindromom (184, 
185). S obzirom na ovakav trend rasta u budućnosti se može se predvideti pojava povećanja broja ljudi 
sa komplikacijama i posledicama gojaznosti.  
1.4.3.2 Starenje 
Prevalenca metaboličkog sindroma raste sa starenjem populacije, ali se metabolički sindrom 
više nije ekskluzivno poremećaj isključivo adultne populacije (164, 186).  
Gojaznosti meñu decom je danas tri puta povećana u odnosu na šesdesete godine prošlog veka 
u Sjedinjenim Američkim Državama. Ovaj trend prati i porast prevalence metaboličkog sindroma 
meñu  pedijatrijskom populacijom (187). S obzirom da je ova pojava prisutna i u drugim krajevima 
sveta Internacionalna Fondacija za dijebetes (IDF-International Diabetes Foundation) je 2007. godine 
objavila vodič i preporuke za dijagnostiku i dalje istraživenje metaboličkog sindroma za pedijatre 
(188, 189).   
1.4.3.3 Pasivni način života (Sedentary Lifestyle) 
Umerena fizička aktivnost ima višestruke koristi  za hronično obolele pacijente. Oboleli od 
hronične opstruktivne bolesti pluća zbog respiratornih simptoma su slabije fizički pokretni i često 
usvajaju pasivni način života što je jedan od važnih uzroka nastanka metaboličkog sindroma kod ovih 
bolesnika (71, 190, 191). 
U Sjedinjenim Američkim Državama se zbog predviñenog porasta broja ljudi sa metaboličkim 
sindromom i ostalim komplikacijama prekomerne telesne mase, najviše ulaže na prevenciju 





oko trideset minuta umerene do srednje teške fizičke aktivnosti(194). Dokazano je da vežbanje koje 
dovodi do koristi smanjenja telesne mase i abdominalne gojaznosti ima višestruke koristi ne samo 
smanjenjem abdominalnog masnog tkiva, već i kroz niz korisnih metaboličkih efekata kod osoba 
ženskog pola (195, 196). Sa druge strane uklanjanje abdominalnog masnog tkiva liposukcijom ili 
drugim metodama nema efekta na povećanja insulinske senzitivnosti i smanjenje rizika od koronarne 
bolesti. Na osnovu toga, može se reći da je činjenica da je negativan balans unosa i potrošnje energije, 
do kojeg dovodi dijeta i povećana fizička aktivnost, neophodan uslov za ispoljavanje pozitivnih 
metaboličkih efekata gubitka telesne mase i abdominalnog masnog tkiva (180, 197).  
1.4.3.4 Šećerna bolest 
Šećerna bolest tipa 2  je komponenta koja je uključena u dve definicije metaboličkog 
sindroma:  Nacionalnog edukacionog programa za holesterol u Sjedinjenim Američkim Državama 
(NCEP-ATPIII) i Internacionalne Fondacije za dijebetes (IDF). Kod bolesnika sa dijebetesom i 
sindromom glukozne intolerancije prisustvo metaboličkog sindroma je zastupljeno u velikoj meri, i 
ovi pacijenti imaju veći rizik za nastanak kardiovaskularnih komplikacija u odnosu na bolesnike bez 
sindroma (149, 159, 198).  
1.4.3.5 Ishemijska bolest srca 
Preko 50%  bolesnika sa ishemijskom bolesti srca ima metabolički sindrom, dok je kod 
pacijenata mlañih od 45 godina ovaj procenat niži i iznosi 37%, s tim da je u mlañoj populaciji 
metabolički sindrom učestaliji kod žena. Sa adekvatnim terapijskim merama primenjenim kod 
bolesnika sa ishemijskom bolesti srca ovaj broj se može smanjiti. Sveobuhvatne mere lečenja 
obuhvataju primenu kardiovaskularne rehabilitacije, promenu načina života i ishrane, smanjenje 
telesne težine i medikamentoznu terapiju (149, 199).  
1.4.3.6 Lipodistrofija 
Sindrom lipodistrofije obuhvata klinička stanja koja se karakterišu poremećenom 
distribucijom telesnih masti. To su lipoatrofija (gubitak potkožnog masnog tkiva), lipohipertrofija 
(povećanje visceralnog masnog tkiva) i kombinacija ova dva stanja. Lipodistrofijski poremećaji mogu 
biti uroñeni i stečeni. U najvećoj meri su udruženi sa metaboličkim sindromom putem insulinske 
rezistencije. Uroñene lipodistrofije predstavljaju retke bolesti:  Berardinelli Seip-ova uroñena 
liodistrofija i Dunnigan-ova familijarna parcijalna lipodistrofija. Primer stečene, odnosno sekudnarne 
lipodistrofije, predstavljaju oboleli od AIDS-a lečeni antiretroviralnom terapijom. Na nastanak i razvoj 
lipodistrofije utiče i sama HIV infekcija, u toku koje dolazi dopovećanja sinteze brojnih citokina,koji 
doprinose razvoju metaboličkih komplikacija (149, 200, 201). 
1.4.4 Patogeneza metaboličkog sindroma 
Patogeneza metaboličkog sindroma je kompleksna, multifaktorijalna i do danas nije u 
potpunosti razjašnjena. Centralna gojaznost i  disfunkcionalno intraabdominalno masno tkivo imaju 
ključnu ulogu u nastanku insulinske rezistencije, endotelne disfunkcije i razvoju aterogeneze kao 
osnovnog poremećaja u nastanku srčanih oboljenja (149, 202-204). Ranije se smatralo da je masno 
tkivo metabolički inertno i da predstavlja skladište za deponovanje viška energije. Savremeni koncept 
prema kome disfunkcionalno masno tkivo ne može da ispuni svoju fiziološku ulogu u rasporeñivanju 
viška energije poreklom iz povećanog kalorijskog unosa i smanjene energetske potrošnje, predstavlja 
okvir za razumevanje osnovnih patofizioloških osobina metaboločkog sindroma(167). 
Uvećanje broja i povećanje volumena masnih ćelija (adipocita) uz ćelijsku infiltraciju  dovodi 





metaboličkog sindroma sa blagim stepenom hronične inflamacije je više puta dokazana i 
dokumentovana u nekoliko multicentričnih, randomizovanih studija. Nije još uvek u potpunosti jasno 
da li je hronična inflamacija uzrok ili posledica metaboličkog sindroma (167, 204-206). Visceralno 
masno tkivo je metabolički aktivno i adipociti luče različite adipokine kao što su leptin, adiponektin, 
rezistin, adipsin, citokine, faktore rasta,  inhobitor aktivacije plaziminogena (PAI)-1, lipoprotein lipazu 
i komponente renin-angiotenzin sistema koji svi mogu proizvesti lokalni i sistemski efekat u 
organizmu (5, 203, 207). 
 
Slika 6: Patofiziologija metboličkog sindroma . Preuzeto iz: Kasper, D. and Harrison, T. (2005). Harrison's 
principles of internal medicine. New York: McGraw-Hill, Medical Pub. Division. 
Metabolički sindrom predstavlja proinflamatorno i protrombotično stanje. Hemijski medijatori 
zapaljenja u koje spadaju citokini i proteini akutne faze u mataboličkom sindromu su povećanih 
koncantracija. Izmerene su povišene vrednosti C-reaktivnog proteina, fibrinogena, TNF-α (tumor 
nekrotizirajućeg faktora α) i IL-6 (interleukina 6) . Povišen nivo CRP-a je dobar prediktivni 
pokazatalje za nastanak metaboločkog sindroma, što je dokazano u kliničkim studijama pre svega kod 
osoba ženskog pola (159, 208, 209). U dosadašnjim istraživanjima je dokazano da je upavo 
proinflamatorno stanje, odnosno blagi porast markera inflamacije i adipokina, odgovoran za povećan 
rizik od nastanka kardiovaskularnih bolesti i dijabetesa tipa 2 (210-213). U studiji Langenberg-a i 
saradnika je potvrñena njihova veza sa povećanom smrtnosti od kardiovaskularnih bolesti i neželjenih 
kardiovaskularnih dogañaja (214). Svaka pojedinačna komponenta metaboličkog sindroma i 
samostalno  dovodi do kliničkih posledica i komplikacija. Hipertenzija u metaboličkom sindromu 
uzrokuje hipertrofiju miokarda leve komore, perifernu arterijsku bolest i atrijalnu fibrilaciju(215). 
Kumulativni rizik koji je prisutan u metaboličkom sindromu dovodi do poremećaja mikrocirkulacije i 
endotelne disfunkcije, što dodatno povećava insulinsku rezistenciju i potencira nastanak povišenog 
krvnog pritiska (216, 217). 
Do sada je otkriveno je nekoliko mehanizama na koji metabolički sindrom dovodi do 





inflamaciji. Blag stepen sistemske inflamacije je deo patogeneze  svih komponenti metaboličkog 
sindroma (218, 219). Povećava se koagulabilnost krvi i sklonost trombogenezi putem povećenja 
plazminogen aktivatora tipa 1 i adipokina koji dovode do endotelne disfunkcije (220) Jedan od 
pokazatelja koji se može izmeriti u metaboličkom sindromu je krutost arterija (arterial stiffness)(221). 
1.4.5 Učestalost metaboličkog sindroma 
Prema podacima iz različitih studija učestalost mataboličkog sindroma je varira u širokom 
rasponu i zavisi od karakteristika populacije i načina izbora uzorka..  
Prevalenca metaboličkog sindroma u Sjedinjenim Američkim Državama meñu odraslom 
populacijom iznosi oko 15-25%.  Prevalenca  je  veća  kod muškaraca i kod obolelih od šećerne 
bolesti. Učestalost zavisi od rasne i etničke pripadnosti. Neke etničke grupe kao što su američki 
starosedeoci,  Amerikanci  afričkog  porekla,  stanovnici ,  polinežanskih  i pacifičkih  ostrva imaju 
veću učestalost metaboličkog sindroma. Najvažniji podaci o učestalosti se dobijeni u NHANES III 
studiji ( National Health and Nutrition Examination Survey III).  Upotrebljavani su kriterijumi NCEP 
(National Cholesterol Education Program) iz 2001. godine. Studija je izvedena nad 8814 ispitanika 
koji su praćeni u periodu od 1988 do 1994. godine i dobijena je prevalenca od 22%, koja zavisi od 
životne dobi. U populaciji od 20 do 29 godina iznosila je 6,7%, u populaciji od 60 do 69 godina 
iznosila je 43,5% i preko sedamdeset godina 42%. Najveću učestalost imala je etnička grupa 
Amerikanaca meksičkog porekla od 32,9% nakon korekcija za godište (222). Podaci iz slededećih 
studija govore o povećanju incidence, naročito meñu osobama ženskog pola u Sjedinjenim Američkim 
Državama(186). Učestalost metaboličkog sindroma  se povećava  se  sa  starenjem. Starenje utiče na  
gubitak  mišićne  mase,  smanjenje elastičnosti  zidova  arterija,  smanjenje  sekretornog  kapaciteta  β-
ćelija  pankreasa  i  pojavu zapaljenskih promena u masnom tkivu (223).  
U evropskim zemljama učestalost metaboličkog sindroma je niža u odnosu na S.A.D. Meta 
analiza 11 prospektivnih studija u Evropi  koje su obuhvatale 6156 muškaraca i 5356 žena starosti od 
30 do 89 godina koji nisu imali šećernu bolest(224), pokazala je da je učestalost metaboličkog 
sindroma veća kod muškaraca (15,7%) nego kod žena (14,2%). Meñu ovom populacijom tokom 
perioda praćenja od 8.8 godina dogodila su se 1119 smrtna ishoda, od kojih je 432 direktno bilo 
uzrokovano kardiovaskularnom bolešću(224). Dokazano je da kod zdravih ljudi sa metaboličkim 
sindromom postoji povećan rizik od smrti od svih uzroka, pa tako i od kardiovaskularnih bolesti. U 
drugim meta analizama utvrñena incidenca je bila 12,9% za muškarce i 11,0% za žene za populaciju 
bez obolelih od dijabetesa.  Na teritoriji grada Novog Sada je sprovedeno istraživanje učestalosti 
metaboličkog sindroma i sindrom je dokazan kod 13,62% ispitanika. Povećan rizik za razvoj  
metaboličkog  sindroma je zabaležen  kod  35%  muškaraca  i  60%  žena (225). 
Metabolički sindrom i diabetes melitus su češći kod obolelih od hronične opstruktivne bolesti 
pluća nego u opštoj populaciji. Metabolički sindrom je 1,5 do 3 puta češći kod bolesnika sa HOBP u 
odnosu na zdrave osobe sa normalnim spirometrijskim nalazom(2, 226). Prema do sada objavljenim  
studijama učestalost iznosi od 32-53%. Interesantno je napomenuti da je  prevalenca veća kod ranijih 
stadijuma HOBP (227, 228). 
Patofiziološki mehanizmi koji dovode do povećane učestalosti metaboličkog sindroma u 
hroničnoj opstruktivnoj bolesti pluća su raznovrsni. Na prvom mestu je hronična inflamacija,odnosno 
inflamacija u  plućima koja se preliva u sistemsku inflamaciju. Faktori rizika za razvoj hroničnih 
plućnih, kardiovaskularnih i metaboličkih bolesti su slični i u najvećoj meri se preklapaju. Najvažniji 








2 CILJ RADA 
1. Utvrditi učestalost prisustva metaboličkog sindroma kod bolesnika sa hroničnom 
opstruktivnom bolesti pluća  
 
2. Utvrditi učestalost prisustva metaboličkog sindroma kod bolesnika sa bronhiektazijama  
 
3. Uporediti učestalost metaboličkog sindroma kod bolesnika sa izolovanom hroničnom 
opstruktivnom bolesti pluća u odnosu na bolesnike sa izolovanim bronhiektazijama. 
 
4. Utvrditi učestalost metaboličkog sindroma kod bolesnika sa udruženim bronhiektazijama i 
hroničnom opstruktivnom bolesti pluća  u odnosu na bolesnike sa hroničnom opstruktivnom 
bolesti pluća  bez pridruženih bronhiektazija i bolesnike sa bronhiektazijama bez pridruženog 
opstruktivnog poremećaja ventilacije 
 
5. Utvrditi učestalost metaboličkog sindroma kod bolesnika sa hroničnim oboljenjima 
respiratornog trakta (hronična opstruktivna bolest pluća, bronhiektazije ili udružene ove dve 
bolesti) u odnosu na kontrolnu grupu, odnosno bolesnike bez navedenih hroničnih bolesti 
respiratornog trakta 
 
6. Utvrditi učestalost komponenti metaboličkog sindroma: abdominalna gojaznost, povišen krvni 
pritisak, hipertrigliceridemija, glukozna intolerancija, snižene vrednosti HDL u ispitivanim 
grupama: 
• u odnosu na pol 
• u odnosu na starosnu strukturu bolesnika 
• u odnosu na vreme postavljanja dijagnoze hronične opstruktivne bolesti pluća 
 
7.  Utvrditi učestalost komponenti metaboličkog sindroma i vrednosti svake pojedinačno u 







1. Kod bolesnika sa hroničnom opstruktivnom bolesti pluća postoji prisustvo metaboličkog 
sindroma kod 25% pacijenata  
 
2. Kod bolesnika sa bronhiektazijama postoji prisustvo metaboličkog sindroma kod 20% 
pacijenata 
 
3. Metabolički sindrom je učestaliji kod bolesnika sa izolovanom hroničnom opstruktivnom 
bolesti pluća u odnosu na bolesnike sa izolovanim bronhiektazijama bez pridruženog 
opstruktivnog poremećaja ventilacije 
 
4. Metabolički sindrom je učestaliji kod bolesnika sa udruženim bronhiektazijama i hroničnom 
opstruktivnom bolesti pluća  u odnosu na bolesnike sa izolovanom hroničnom opstruktivnom 
bolesti i bolesnike sa izolovanim bronhiektazijama  
 
5. Metabolički sindrom je učestaliji kod bolesnika sa hroničnom opstruktivnom bolesti pluća, 
bronhiektazijama i grupi sa udruženim navedenim oboljenjima u odnosu na bolesnike iz 
kontrolne grupe bez  hroničnih bolesti respiratornog trakta 
 
6. Meñu ispitivanim bolesnicima metabolički sindrom je učestaliji kod muškaraca, u grupi 
starijih od 65 godina i kod bolesnika kojima je hronična opstruktivna bolest dijagnostikovana 
pet i više godina pre uključivanja u ispitivanje 
 
7. Komponente metaboličkog sindroma su najučestalije i imaju najveće pojedinačne vrednosti 






4 MATERIJAL I METODE ISTRAŽIVANJA 
4.1 Konstrukcija i način izbora uzorka 
Tokom ispitivanja u periodu od 01. januara 2011. do 01. januara 2013. godine na Klinici za 
opštu pulmologiju i u Ambulanti za kontrolne preglede Instituta za plućne bolesti Vojvodine u 
Sremskoj Kamenici sprovedena je prospektivna studija koja je obuhvatila ukupno 193 ispitanika.  Od 
ovog broja  163 bolesnika imali su postavljenu dijagnozu hronične opstruktivne bolesti pluća i/ili 
bronhiektazija. Trideset ispitanika nisu imali hronične plućne bolesti i svrstani su u kontrolnu grupu.  
 
Kriterijumi za uključivanje ispitanika u istraživanje bili su:  
 
• Pacijenti stariji od 18 godina 
• Postavljena dijagnoza hronične opstruktivne bolesti pluća i/ili bronhiektazija. 
 
 Dijagnoza hronične opstruktivne bolesti pluća je postavljena u skladu sa preporukama 
Globalne inicijativa za HOBP (The Global Initiative for Chronic Obstructive Lung 
Disease) (1) 
 Dijagnoza bronhiektazija je postavljena pregledom grudnog koša kompjuterizovanom 
tomografijom. 
 
• Pacijenti bez promene vrste i doze konkomitantne terapije osnovne bolesti koja može imati 
upliva na metabolizam ugljenih hidrata, lipida i lipoproteina i na krvni pritisak unazad 3 
meseca 
• Pacijenti bez promena u telesnoj masi unazad tri meseca 
 
Kriterijumi za isključivanje iz ispitivanja: 
 
• Bolesnici sa bronhiektazijama oboleli od cistična fibroze 
• Odbijanje bolesnika da potpiše informisani pristanak 
 
 
Komponente metaboličog sindroma su odreñivane prema  kliničkoj definiciji metaboličkog sindroma 
NCEP-ATPIII - National Cholesterol Education Program Expert Panel on Detection, Evaluation, and 
Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (155): 
 
1. Abdominalna (visceralna) gojaznost: obim struka preko 102 cm za  muškarce i preko 88 cm za 
žene 
2. Povišene vrednosti triglicerida našte preko 1,7 mmol/l ili od ranije lečen poremećaj 
3. Snižen nivo HDL holesterola na manje od 1,03 mmol/l za muškarce i manje od 1,29 mmol/l za 
žene ili ranije lečen poremećaj 
4. Povišen krvni pritisak: izmeren sistolni pritisak preko 130 mmHg i/ili dijastolni preko 85 mmHg 
ili od ranije lečena hipertenzija 





4.2 Metod rada 
1. Svakom ispitaniku je uzeta detaljna anamneza i urañen fizikalni pregled. 
 
2. Urañena su antropometrijska merenja koja obuhvataju telesnu masu (TM), telesnu visinu 
(TV), obim struka  i obim kukova. 
 
Za merenje telesne visine (TV) korišćen je antropometar po Martinu sa preciznošću merenja ± 
0,1 cm. Svaki ispitanik je meren bez obuće, ruku opuštenih uz telo, skupljenih peta, sa položajem 
glave tako da tzv. frankfurtska ravan ( zamišljena linija koja povezuje tragus ušne školjke i spoljašnji 
očni ugao) bude horizontalna (229). 
Za merenje telesne mase korišćena je medicinska decimalna vaga sa pokretnim tegovima sa 
preciznoću merenja od ±0,1 kg. 
Obim struka je meren na sredini linije koja spaja gornji greben ilijačne kosti i luk rebara, 
pomoću centimetarske trake sa preciznošću od ±0,1 cm. 
WHR predstavlja englesku skraćenicu za termin Waist Hips Ratio, što podrazumeva odnos 
struka i kukova.Odnos obima struka i kukova je izračunavan tako što se podelio obim strukova u cm, 
sa obimom kukova u cm. 
Iz antropometrijskih parametara izračunavan indeks telesne mase (Body mass index BMI) koji 
predstavlja odnos telesne mase u kilogramima i kvadrata telesne visine izražene u metrima. 
 
BMI=Telesna masa TM (kg) / Telesna visina TV2 (m2) 
 
3. Za merenje krvnog pritiska korišćen je sfingomanometar po Riva-Rocci-ju.  
 
Krvni pritisak je meren prema preporukama Američkog udruženja kardiologa (AHA), u 
sedećem stavu,  posle 10-15 minuta mirovanja, na obe ruke, a za analizu je upotrebljavana viša 
vrednost. Dobijene vrednosti se izražene u milimetrima živinog stuba (mm Hg). 
 
 
4. Vrednost glikemija je odreñivana u jutarnjim časovima, našte, a ispitanici nisu uzimali hranu 
12 časova pre merenja. Vrednost glikemije je odreñivana komercijalnim testom firme 
“BioMérieux” iz Francuske, metodom GOD-PAP, na aparatu marke “Hiachi 902” 
proizvedenom u Kini. Dobijene vrednosti su izražene u mmol/l. 
 
5. Vrednost lipidnog i lipoproteinskog  statusa su mereni u jutarnjim časovima, našte, a ispitanici 
nisu uzimali hranu 12 časova pre merenja.Odreñivanje ukupnog holesterola i triglicerida 
seruma rañeno je komercijalnim testovima firme “BioMérieux” iz Francuske, upotrebljen je 
standardni enzimatski postupak. Nivo HDL-holesterola je odreñivan postupkom precipitacije 
sa natrijum-fosfovolframatom. Vrednost LDL-holesterola i VLDL-holesterola je odreñivana 
indirektno, izračunavanjem pomoću formule Friedewald -a i saradnika. Vrednosti su izražene 
u mmol/l. Indeks ateroskleroze je izračunavan kao količnik vrednosti LDL-holesterola i HDL-
holesterola.Kod pacijenta koji su tokom hospitalizacije primali terapiju koja može imati upliva 
na metabolizam ugljenih hidrata, lipida i lipoproteina i na krvni pritisak, što se pre svega 
odnosi na obolele od hronične opstruktivne bolesti pluća koji su hospitalizovani zbog 
egzacerbacije i primali su peroralnu i/ili parenteralnu terapiju kortikosteroidima, zakazan je 
kontrolni pregled tri meseca nakon hospitalizacije i svi paramatri metaboličkog sindroma su 
mereni u stabilnoj fazi bolesti.   
 
6. Svakom pacijentu je urañen radiogram grudnog koša rañen u Centru za radiologiju Instituta za 
plućne bolesti Vojvodine u Sremskoj Kamenici na digitalnom rentgen aparatu "Definium 8000 
2007" proizvoñača “GE Healthcare” iz Sjedinjenih Američkih Država. 
 
7. Pregled grudnog koša kompjuterizovanom tomografijom je rañen u Centru za radiologiju 





GE High Speed 2001" ili "VCT Light Speed 2007" proizvoñača “GE Healthcare” iz 
Sjedinjenih Američkih Država.  
 
8. Pacijenti su dali uzorak sputuma za bakteriološko ispitivanje. Sva bakteriološka ispitivanja su 
rañena u Zavodu za mikrobilogiju Instituta za plućne bolesti Vojvodine u Sremskoj Kamenici. 
 
9. Ispitivanje plućne funkcije je rañeno u Zavodu za patofiziologiju disanja Instituta za plućne 
bolesti Vojvodine u Sremskoj Kamenici.  
 
Gasne analize arterijske krvi u mirovanju je rañena na aparatu "AVL Omni C" proizvedenim u 
Nemačkoj.. Spirometrija i telesna pletizmografija su rañene su na aparatu "Master Screen Body 
Jaeger" koji je proizveden u Nemačkoj.  Sva merenja plućne funkcije su izvoñena prema važećim 






4.3 Obrada i metode statističke obrade podataka 
Za analizu podataka koji su prikupljeni tokom istraživanja koristili smo statistički paket SPSS 
21 for Windows.  
Deskriptivna statistika je obuhvatila prikaz srednjih vrednosti, opsega, mere varijabiliteta za 
numeričke podatke, odnosno distribucije frekvencija (procenta) za atributivna obeležja. Testiranje 
razlika izmeñu obeležja u odnosu na dve ili više grupa podataka vršeno je primenom odgovarajućih 
parametrijskih testova u koje spadaju  Student t-test i ANOVA, kao i neparametrijskih testova (hi 







U istraživanje je uključeno 193 ispitanika (n=193).  
Pacijenti su podeljeni u četiri grupe: 
o Grupa 1 (HOBP): Pacijenti oboleli od hronične opstruktivne bolesti pluća (n=55) 
o Grupa 2 (bronhiektazije): Pacijenti oboleli od bronhiektazija (n=50) 
o Grupa 3 (udružene HOBP bronhiektazije): Pacijenti sa udruženom hroničnom 
opstruktivnom bolesti pluća i bronhiektazijama (n=58) 
o Grupa 4 (kontrolna grupa): Kontrolna grupa - ispitanici bez hronične opstruktivne bolesti 
pluća i bronhiektazija (n=30) 
 
5.1 Analiza demografskih parametara 
5.1.1 Pol 
Prema polnoj strukturi od 193 ispitanika 71,5% su činili muškarci (n=138), a 28,5% žene (n=55). 
Tabela broj 8: Polna struktura ispitanika 
  
Gupa 




4. Kontrolna Ukupno 
n % n % n % n % n % 
Pol 
Muški 40 72,70% 38 76,00% 38 65,50% 22 73,30% 138 71,50% 
Ženski 15 27,30% 12 24,00% 20 34,50% 8 26,70% 55 28,50% 





Grafikon broj 1: Polna struktura ispitanika 
 
Ne postoji statistički značajna razlika po polu izmeñu četiri posmatrane grupe (χ2=1,606, p>0,05). 
5.1.2 Starost 
U grupi 1 (HOBP) prosečna starost bila je 64,85 sa standardnom devijacijom ±10,1 godina, u 
grupi 2 (bronhiektazije) 57,16 ±14,6 godina, grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) 65,69 ±10,1,  u 
kontrolnoj grupi (grupa 4 ) 56,53 ±14,3 godina. Prosečna starost ispitanika bila je 61,82 ± 12,7 godina. 




SD Minimum Maximum 
1. HOBP 55 64,85 10,102 36 84 
2. Bronhiektazije 50 57,16 14,611 27 82 
3. Udružene HOBP i bronhiektazije 58 65,69 10,096 32 83 
4. Kontrolna 30 56,53 14,287 33 86 





Grafikon broj 2: Prosečna starost ispitanika 
 
Postoji statistički značajna razlika u starosti izmeñu pacijenata grupa 1 (HOBP) i 3 (udružene 
HOBP i bronhiektazije) u odnosu na pacijente iz grupa 2 (bronhiektazije) i 4 (kontrolna grupa).  
(ANOVA, F=7,503, p<0,01).  
Bonferoni post hoc testom smo utvrdili da su pacijenti iz grupe 1 (HOBP), koji su prosečne 
starosti 64,85 godina, statistički značajno stariji od pacijenata iz grupe 2 (bronhiektazije)  čija je 
prosečna starost 57,16 godina  i pacijenata iz kontrolne grupe 4 gde je prosečna starost iznosila 56,53 
godina.   
Pacijenti iz grupe 3 (udružene HOBP i bronhiektazije), koji su prosečne starosti 65,69 godina, 
su statistički značajno stariji od pacijenata iz grupe 2 (bronhiektazije)  i pacijenata iz kontrolne grupe 
4. 






Ukoliko posmatramo staronosnu strukturu ispitanika kao starije od 65 godina i mlañe od 
granice od 65 godina dobijamo sledeće rezultate: 









4. Kontrolna Ukupno 
n % n % n % n % n % 
≤ 65 god. 32 58,20% 32 64,00% 29 50,00% 21 70,00% 114 59,10% 
> 65 god. 23 41,80% 18 36,00% 29 50,00% 9 30,00% 79 40,90% 
Ukupno 55 100,00% 50 100,00% 58 100,00% 30 100,00% 193 100,00% 
 
Grafikon broj 4: Starost ispitanika u odnosu na granicu od 65 godina 
 
Ne postoji statistički značajna razlika u broju pacijenata mlañih i starijih od 65 godina izmeñu 
posmatranih grupa (χ2=3,976, p>0,05) 
5.2 Faktori rizika 
5.2.1 Pušenje kao faktor rizika 
5.2.1.1 Navika pušenja 
Najveći broj ispitanika u našoj studiji su bili pušači ili bivši pušači. Ukoliko ove dve grupe 
posmatramo zajedno,  ukupno je bilo 82% aktivnih i bivših pušača (n=139). U grupi 1 (HOBP) i grupi 
3 (udružene HOBP i bronhiektazije) postoji statistički značajno više bivših pušača nego u ostalim 















4. Kontrolna Ukupno 
n % n % n % n % n % 
Nepušač 10 18,20% 20 40,00% 12 20,70% 12 40,00% 54 28,00% 
Pušač 20 36,40% 19 38,00% 18 31,00% 10 33,30% 67 34,70% 
Bivši pušač 25 45,50% 11 22,00% 28 48,30% 8 26,70% 72 37,30% 
Ukupno 55 100,00% 50 100,00% 58 100,00% 30 100,00% 193 100,00% 
 
Grafikon broj 5: Navika pušenja u ispitivanim grupama 
 
5.2.1.2 Pušački staž 
Ako se posmatra pušački staž, prosečan broj godina pušenja meñu našim ispitanicima koji su 
bili ili su pušači je iznosio 32,3 ±11,8 godina. Najduži  pušački staž imao pacijent iz grupe 1 (HOBP). 
Pušački staž ovog bolesnika je iznosio 63 godine. 




SD Minimum Maximum 
1. HOBP 45 37,36 9,352 20 63 
2. Bronhiektazije 30 24,97 9,008 2 40 
3. Udružene HOBP i bronhiektazije 46 34,70 13,125 1 60 
4. Kontrolna 18 26,00 9,029 10 44 







Grafikon broj 6: Dužina pušačkog staža (godine) 
 
Postoji statistički značajna razlika u dužini pušačkog staža izmeñu pacijenata posmatranih 
grupa (ANOVA, F=10,977, p<0,01).  Bonferoni post hoc testom smo utvrdili da pacijenti iz grupe 1 
(HOBP) imaju statistički značajno duži pušački staž od pacijenata iz grupe 2 (bronhiektazije) i 
pacijenata iz kontrolne grupe 4. Pacijenti iz grupe 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) imaju 
statistički značajno duži pušački staž od pacijenata iz grupe 2 (bronhiektazije) i pacijenata iz kontrolne 
grupe 4. 
Grafikon broj 7: Dužina pušačkog staža (godine) 
 
5.2.1.3 Dnevna potrošnja cigareta - broj pakli za 24h 
U odnosu na broj pakli cigareta kod pušača i bivših pušača u ispitivanim grupama, prosečna 










SD Minimum Maximum 
1. HOBP 45 1,339 0,4651 0,5 2,5 
2. Bronhiektazije 30 1,100 0,5783 0,5 3 
3. Udružene HOBP i bronhiektazije 46 1,244 0,4669 0,25 3 
4. Kontrolna 18 1,083 0,2572 1 2 
Ukupno 139 1,223 0,4784 0,25 3 
Grafikon broj 8: Prosečan broj pakli cigerata za 24h kod ispitanika 
 
Ako poredimo  pušače i bivše pušače u odnosu na prosečan broj popušenih pakli cigareta ne 
postoji statistički značajna razlika izmeñu sve četiri posmatrane grupe (ANOVA, F=2,135, p>0,05). 
5.2.1.4 Broj paklo-godina 
Broj paklo-godina (pack-years) je kvantitativni pokazatelj kojim se procenjuje intenzitet 
pušenja. Prema Svetskoj zdravstvenoj organizaciji odreñuje se množenjem broja popušenih pakli 
cigareta dnevno sa brojem godina koliko je osoba pušila. Prosečan broj paklo-godina u našem uzorku 
bio je 40,45 ±22,7 paklo-godina. Najveći zabeležen broj paklo-godina iznosio je 126 i zabeležen je 
kod ispitanika iz grupe 1 sa hroničnom opstruktivnom bolesti pluća. 




SD Minimum Maximum 
1. HOBP 45 50,64 23,517 15 126 
2. Bronhiektazije 30 27,77 15,264 1 75 
3. Udružene HOBP i bronhiektazije 46 43,64 23,860 1 100 
4. Kontrolna 18 27,94 10,355 10 45 






Grafikon broj 9: Broj paklo – godina u ispitivanim grupama 
 
Postoji statistički značajna razlika u broju paklo-godina izmeñu pacijenata posmatranih grupa 
(ANOVA, F=9,830, p<0,01).  
Bonferoni post hoc testom smo utvrdili da pacijenti iz grupe 1 (HOBP) imaju statistički 
značajno veći broj paklo-godina koji iznosi 50,64±23,5,  od pacijenata iz grupe 2 (27,77 paklo-godina 
±15,2) i pacijenata iz kontrolne grupe 4 (27,94 paklo-godina ±10,355). Pacijenti iz grupe 3 (udružena 
HOBP  i bronhiektazije) imaju prosečno 43,64 ±23,86 paklo godina,  što je statistički značajno više u 
odnosu na ispitanike iz grupe 2 (bronhiektazije) i ispitanike iz kontrolne grupe (grupa 4). 






5.3 Antropometrijska merenja 
5.3.1 Telesna visina 
Prosečna telesna visina ispitivanih pacijenata iznosila je 170,96±9,47 cm. Najviši ispitanik je 
pripadao grupi 2 (bronhiektazije) i bio je visok 199 cm. Najniži ispitanik je pripadao je grupi 1(HOBP) 
i izmerena mu je telesna visina od 144 cm.  




SD Minimum Maximum 
1. HOBP 55 169,02 9,150 144 187 
2. Bronhiektazije 50 174,12 9,606 155 199 
3. Udružene HOBP i bronhiektazije 57 169,44 9,919 150 198 
4. Kontrolna 30 172,17 7,715 155 187 
Ukupno 192 170,96 9,479 144 199 
Grafikon broj 11: Telesna visina (cm) 
 
Postoji statistički značajna razlika u visini pacijenata izmeñu posmatranih grupa (ANOVA, 
F=3,396, p<0,05). Bonferoni post hoc testom smo utvrdili da su pacijenti iz grupe 2 (bronhiektazije) 






Grafikon 12: Telesna visina (cm) 
 
5.3.2 Telesna masa 
Prosečna telesna masa ispitivanih pacijenataiznosila je 74,34 ±17,7 kg. Posmatrajući ovaj 
pokazatelj, najveća zabeležena telesna masa je bila 143 kg i izmerena kod pacijenta sa hroničnom 
opstruktivnom bolesti pluća iz grupe 1(HOBP) . U istoj grupi 1(HOBP) je izmerene je najmanja 
telesna masa od 42 kg.  




SD Minimum Maximum 
1. HOBP 55 75,71 19,951 42 143 
2. Bronhiektazije 50 79,56 18,558 50 138 
3. Udružene HOBP i bronhiektazije 58 69,27 15,390 42 130 
4. Kontrolna 30 72,73 13,943 48 102 







Grafikon broj 13: Telesna masa (kg) 
 
Postoji statistički značajna razlika u težini pacijenata izmeñu posmatranih grupa (ANOVA, 
F=3,289, p<0,05). Bonferoni post hoc testom smo utvrdili da su pacijenti iz grupe 2 (bronhiektazije) 
statistički značajno teži od pacijenata iz grupe 3 (udružene HOBP i bronhiektaizje). Prosečna telesna 
masa ispitanika grupe 2 (bronhiektazije)  je  iznosila je 79,56 ±18,558 kg, što je statistički značajno 
više u odnosu na ispitanike iz grupe 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) su imali prosečnu telesnu 
masu 69,27±15,39 kg. 







5.3.3 Obim struka 
Obim struka ispitanika u proseku je iznosio 90,79 cm sa standardnom devijacijom  ±16,49 cm. 
Posmatrajući ovaj pokazatelj, najveći zabeležen obim struka bio je 150 cm i izmeren je kod pacijenta 
iz grupe 1 (HOBP). U grupi 2 (bronhiektazije) je zabeležen najmanji obim struka od 60 cm. 




SD Minimum Maximum 
1. HOBP 55 93,91 19,918 63 150 
2. Bronhiektazije 50 91,22 16,003 60 126 
3. Udružene HOBP i bronhiektazije 58 88,28 14,553 62 136 
4. Kontrolna 30 89,20 13,363 68 121 
Ukupno 193 90,79 16,49 60 150 
Grafikon broj 15: Obim struka (cm) 
 
Ne postoji statistički značajna razlika u obimu struka kod pacijenata iz sve četiri grupe 






Grafikon broj 16: Obim struka (cm) 
 
5.3.4 Obim kukova 
Prosečan obim kukova iznosio  je 96,01±13,5 cm. Najveći zabeležen obim kukova bio  je 150 
cm i izmeren je kod ispitanika  iz grupe 3 (udružene HOBP i bronhiektaizje).  
U grupi 2 (bronhiektazije) je zabeležen najmanji obim kukova od 52 cm. 




SD Minimum Maximum 
1. HOBP 55 97,58 15,59 70 146 
2. Bronhiektazije 50 97,76 13,072 52 120 
3. Udružene HOBP i bronhiektazije 58 93,45 12,676 70 147 
4. Kontrolna 30 95,17 11,176 76 122 







Grafikon broj 17: Obim kukova (cm) 
 
Ne postoji statistički značajna razlika u obimu kukova kod pacijenata izmeñu 
posmatranih gupa (ANOVA, F=1,270, p>0,05).  







5.3.5 Odnos struk-kukovi (W-H ratio) 
Odnos struk-kukovi  (W-H ratio) predstavlja odnos izmeñu obima struka i obima kukova. 
Prosečna vrednost ovog parametra iznosila je 0,94 ±0,07. Posmatrajući ovaj pokazatelj, najveći 
zabeležen odnos bio  je 1,31 kod pacijenta iz grupe 1 (HOBP). U istoj grupi 1 (HOBP) je zabeležen 
najmanji odnos od 0,75. 




SD Minimum Maximum 
1. HOBP 55 0,9577 0,09436 0,75 1,31 
2. Bronhiektazije 50 0,9309 0,07892 0,78 1,15 
3. Udružene HOBP i bronhiektazije 58 0,9429 0,06720 0,75 1,09 
4. Kontrolna 30 0,9352 0,05783 0,8 1,04 
Ukupno 193 0,9428 0,07778 0,75 1,31 
Grafikon broj 19: Odnos struk-kukovi (W-H ratio) 
 
Ne postoji statistički značajna razlika u vrednosti odnosa struka i kukova (W-H ratio) kod 
pacijenata u posmatrane četiri grupe (ANOVA, F=1,168, p>0,05) 
5.3.6 Indeks telesne mase (BMI - Body mass index) 
U odnosu na indeks telesne mase (BMI) pacijenti su grupisani u četiri kategorije: pothranjeni 
(BMI ≤ 19 kg/m2) , pacijenti sa normalnim BMI (20 ≤ BMI ≤ 25 kg/m2), predgojazni(26 ≤ BMI ≤ 30 






Tabela broj 20: Indeks telesne mase (kg/ m2) 
  
Grupa 




4. Kontrolna Ukupno 
n % n % n % n % n % 
Pothranjenost 5 9,20% 4 8,00% 7 12,10% 2 6,70% 18 9,30% 
Normalan BMI 19 34,50% 18 36,00% 29 50,00% 16 53,30% 82 42,50% 
Predgojaznost 19 34,50% 18 36,00% 16 27,60% 8 26,70% 61 31,60% 
Gojazni 12 21,80% 10 20,00% 6 10,30% 4 13,30% 32 16,60% 
Ukupno 55 100,00% 50 100,00% 58 100,00% 30 100,00% 193 100,00% 
 
Grafikon broj 20: Indeks telesne mase (kg/ m2) 
 
Kada posmatramo vrednosti indeksa telesne mase i broj pacijenata sa normalnim BMI unutar 
ispitivane četiri grupe, kao i učestalost pacijenata koji spadaju u grupu pothranjenih, predojaznih i 
gojaznih u ovim grupama, razlika u parametrima i u učestalosti pojedinih poremećaja u posmatranim 
grupama nije statistički značajana (χ2=9,181, p>0,05). 
5.4 Karakteristike ispitivanih grupa 
5.4.1 Vreme pojave prvih simptoma hronične opstruktivne bolesti pluća 
Svaki pacijent iz grupe 1 (HOBP) i grupe 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) je dao podatke 
o vremenu kada je prvi put primetio simptome bolesti, bez obzira na vreme kada je dijagnostikovana 






Tabela broj 21: Vreme pojave prvih simptoma HOBP u grupama 1 (HOBP) i 3(udružene HOBP i 




SD Minimum Maximum 
1. HOBP 55 9,31 6,947 1 30 
2. Udružene HOBP i bronhiektazije 58 11,7 7,792 1 32 
Ukupno 113 10,54 7,456 1 32 
Grafikon broj 21: Vreme  pojave prvih simptoma HOBP u grupama 1 (HOBP) i 3(udružene HOBP i 
bronhiektazije)  - broj godina od kada je pacijent prvi put primetio simptome hronične opstruktivne bolesti pluća  
 
Najduže vreme od kada pacijent ima simptome hronične opstruktivne bolesti pluća je iznosilo 
32 godine, a najkraće godinu dana. Prosečno vreme trajanja simptoma HOBP iznosilo je 10,54 godine 
sa standardnom devijacijom od  ±7,45. 
Ne postoji statistički značajna razlika u vremenu početka hronične opstruktivne bolesti pluća 
izmeñu grupe 1 ( HOBP bez verifikovanih bronhiektazija) i grupe 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) 






Grafikon broj 22: Vreme pojave prvih simptoma HOBP u grupama 1 (HOBP) i 3(udružene HOBP i 
bronhiektazije)  - broj godina od kada je pacijent prvi put primetio simptome hronične opstruktivne bolesti pluća  
 
5.4.2 Vreme postavljanja dijagnoze bolesti i početka lečenja hronične opstruktivne 
bolesti pluća 
U odnosu na vreme postavljanje dijagnoze HOBP, kada  je započeto sa terapijom hronične 
opstruktivne bolesti pluća u grupi 1 (HOBP) i grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije), dobijeni 
rezultati ukazuju da se radi o bolesnicima koji se leče od HOBP u proseku 7,6±7,76  godina. U grupi 1 
(HOBP) prosečna dužina lečenja je 6,16±7,2 godine, a u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) 
prosečno vreme od kada je postavljena dijagnoa HOBP i započeta terapija bolesti iznosi 9±8,1 godina. 
Tabela broj 22: Vreme početka lečenja HOBP u grupama 1 (HOBP) i 3(udružene HOBP i bronhiektazije)-  broj 




SD Minimum Maximum 
1. HOBP 55 6,16 7,197 0 27 
2. Udružene HOBP i bronhiektazije 58 9,00 8,077 0 32 







Grafikon broj 23: Vreme početka lečenja HOBP u grupama 1 (HOBP) i 3(udružene HOBP i bronhiektazije)-  
broj godina od kada postavljena dijagnoza i započeto sa lečenjem HOBP 
 
Postoji statistički značajna razlika u vremenu početka lečenja izmeñu dve posmatrane grupe (T 
test, t=4,610, p<0,05). Statistički je značajno duže vreme lečenja bolesti kod pacijenata iz grupe 3 
(udružene HOBP i bronhiektazije) koje  iznosi u proseku 9±8,1 godina u odnosu na pacijente iz grupe 
1(HOBP) gde prosečna dužina lečenja hronične opstruktivne bolesti pluća 6,16±7,2 godina. 
Grafikon broj 24: Vreme početka lečenja HOBP u grupama 1 (HOBP) i 3(udružene HOBP i bronhiektazije)-  






5.4.3 Prosečno vreme od pojave simptoma do početka lečenja hronične opstruktivne 
bolesti pluća 
Prosečno vreme od pojave prvih simptoma do postavljanja dijagnoze hronične opstruktivne 
bolesti pluća u grupi 1 (HOBP) i grupi 3(udružene HOBP i bronhiektazije)  je iznosilo 2,93±2,6 
godina. Ovo se odnosi na pedeset i pet ispitanika  iz grupe 1 gde je u proseku bilo potrebno 3,15 ±2,5 
godina za otkrivanje HOBP i pedeset i osam ispitanika iz grupe 3 kod kojih je bilo potrebno kraće 
vreme, odnosno  prosečno 2,7±2,6 godina da bi se postavila dijagnoza HOBP i započelo lečenje. 
Tabela broj 23: Prosečno vreme koje proñe od pojave pojave prvih simptoma do početka lečenja HOBP u 
grupama 1 (HOBP) i 3(udružene HOBP i bronhiektazije)  - broj godina od pojave pojave prvih simptoma do 




SD Minimum Maximum 
1. HOBP 55 3,15 2,535 0 12 
2. Udružene HOBP i bronhiektazije 58 2,70 2,613 0 11 
Ukupno 113 2,93 2,573 0 12 
Grafikon broj 25: Prosečno vreme koje proñe od pojave pojave prvih simptoma do početka lečenja HOBP u 
grupama 1 (HOBP) i 3(udružene HOBP i bronhiektazije)  - broj godina od pojave pojave prvih simptoma do 
postavljanja dijagnoze i početka lečenja hronične opstruktivne bolesti pluća  
 
RNe postoji ststistički značajna razlika u vremenu koje je bilo potrebno da proñe od pojave 
prvih simptoma do postavljanja dijagnoze i započinjanja lečenja HOBP u u grupi 1 (HOBP) gde iznosi 
3,15±2,5 godina i grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) gde iznosi 2,7 godina. 
5.5 Pregled plućne funkcije 
5.5.1 Forsirani ekspiratorni volumen u prvoj sekundi - FEV1 
Grupe 1 (HOBP) i 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) su formirane od obolelih od hronične 
opstruktivne bolesti pluća koji imaju patološke vrednosti  forsiranog ekspiratornog volumena u prvoj 





3 (udružene HOBP i bronhiektazije)  u odnosu na grupe 2 (bronhiektazije) i 4 (kontrolna grupa) u 
kojima vrednosti FEV1 nisu patološke (ANOVA, F=53,594, p<0,01). 




SD Minimum Maximum 
1. HOBP 55 1,4369 0,63699 0,68 3,21 
2. Bronhiektazije 50 2,8015 0,94817 1,48 5,94 
3. Udružene HOBP i bronhiektazije 58 1,2993 0,55245 0,54 3,12 
4. Kontrolna 30 2,7475 0,87092 1,41 4,66 
Ukupno 193 1,9238 1,01253 0,54 5,94 
Grafikon broj 26: Forsirani ekspiratorni volumen u prvoj sekundi – FEV1(L) 
 
Prosečna vrednost FEV1 u grupi 1 (HOBP) iznosila je 1,43 ± 0,63 litre, Prosečna vrednost u 
grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije)  bila je nižih vrednosti u odnosu na grupu 1 i iznosila je 
1,29 ± 0,55 litre. Bonferoni post hoc testom smo utvrdili da pacijenti iz grupe 2 (bronhiektazije) imaju 
statistički značajno veću vrednost FEV1 (2,8 ±0,94 litre) od pacijenata iz grupe 1 (HOBP) i grupe 3 
(udružene HOBP i bronhiektazije)  . Pacijenti iz kontrolne grupe 4  imaju statistički značajno veću 
vrednost FEV1 (prosečno 2,75 ±0,87 litre) od pacijenata iz grupe 1 (HOBP) i grupe 3 (udružene HOBP 






Grafikon broj 27: Forsirani ekspiratorni volumen u prvoj sekundi FEV1(L) 
 
5.5.2 Relativne vrednosti forsiranog ekspiratornog volumena u prvoj sekundi -FEV1 % 
Relativne vrednosti FEV1 su izražene u procentima predviñenih vrednosti FEV1 za osobe 
prema polu, starosti i težini. Relativne vrednosti FEV1% predstavljaju bolji pokazatelj ventilacione 
funkcije pluća. Oboleli od hronične opstruktivne bolesti pluća (grupa 1-HOBP i grupa 3-udružene 
HOBP i bronhiektazije) imaju niže vrednosti  FEV1% što ukazuje na opstruktivni poremećaj 
ventilacije.  
Prosečna vrednost FEV1%  u grupi 1 (HOBP) iznosila je 52,1 ± 17,7%.  Prosečna vrednost u 
grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije)  bila je 47,3 ± 16,5%. 








1. HOBP 55 52,1160 17,72559 19,10 95,80 
2. Bronhiektazije 50 86,2077 19,54703 45,30 135,00 
3. Udružene HOBP i bronhiektazije 58 47,2898 16,46399 18,50 90,20 
4. Kontrolna 30 87,8500 16,97828 44,50 114,10 







Grafikon broj 28: Relativne vrednosti FEV1 (FEV1 %) 
 
Postoji statistički značajna razlika u vrednostima FEV1% pacijenata izmeñu posmatranih gupa 
(ANOVA, F=68,146, p<0,01). Bonferoni post hoc testom smo utvrdili da pacijenti iz grupe 
2(bronhiektazije) imaju statistički značajno veću vrednost FEV1% od pacijenata iz grupe 1 (HOBP) i 
grupe 3 (udružene HOBP i bronhiektazije)  . Pacijenti iz kontrolne grupe 4  imaju statistički značajno 
veću vrednost FEV1% od pacijenata iz grupe 1(HOBP) i grupe 3 (udružene HOBP i bronhiektazije)  . 







5.5.3 Forsirani vitalni kapacitet – FVC 
U grupama 1 (HOBP) i 3 (udružene HOBP i bronhiektazije)  su bolesnici sa patološkim 
vrednosti  forsiranog vitalnog kapaciteta (FVC), jer se leče od hronične opstruktivne bolesti pluća. 
Postoji statistički značajna razlika u vrednostima forsiranog vitalnog kapaciteta (FVC) izmeñu ovih 
ispitanika u odnosu na ispitanike iz grupe 2 (bronhiektazije) i kontrolne grupe 4 (ANOVA, F=12,338, 
p<0,01)..  




SD Minimum Maximum 
1. HOBP 55 2,6163 0,97625 1,21 5,38 
2. Bronhiektazije 50 3,5248 1,14297 1,73 7,20 
3. Udružene HOBP i bronhiektazije 58 2,4640 0,93867 0,96 5,53 
4. Kontrolna 30 3,3358 0,95201 1,80 5,23 
Ukupno 193 2,9015 1,10089 0,96 7,20 
Grafikon broj 30: Forsirani vitalni kapacitet –FVC (L) 
 
Bonferoni post hoc testom smo utvrdili da pacijenti iz grupe 2(bronhiektazije) imaju statistički 
značajno veću vrednost FVC koja iznosi od pacijenata iz grupe 1(HOBP) i grupe 3(udružene HOBP i 
bronhiektazije) , gde prosečne vrednosti iznose 2,61 litru sa standardnom devijacijom ±0,97 za grupu 
1(HOBP)  i  2,46 litre sa SD ±0,93 za grupu 3(udružene HOBP i bronhiektazije) . Pacijenti iz 
kontrolne grupe 4 imaju statistički značajno veću vrednost FVC (3,336 l sa SD ±0,95201)od pacijenata 






Grafikon broj 31: Forsirani vitalni kapacitet FVC (L) 
 
5.5.4 Relativne vrednosti forsiranog vitalnog kapaciteta - FVC% 
Relativne vrednosti FVC  su izražene u procentima predviñenih vrednosti FVC za osobe 
odreñenog pola, starosti i težine. Prosečna vrednost FVC %  u grupi 1 (HOBP) iznosila je 74,71 ± 
19,64 %, u grupi 2 (bronhiektazije)  86,74 ± 18,6%, u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije)  
70,96 ±17,86 %. Prosečna vrednost u kontroloj, odnosno četvrtoj grupi ispitanika, bila je 89,39%  sa 
standardnom devijacijom od 18,6%. 




SD Minimum Maximum 
1. HOBP 55 74,7155 19,64916 42,00 114,60 
2. Bronhiektazije 50 86,7490 18,59642 45,80 130,10 
3. Udružene HOBP i bronhiektazije 58 70,9632 17,86062 30,90 106,80 
4. Kontrolna 30 89,3967 18,59196 49,60 118,70 







Grafikon broj 32: Relativne vrednosti FVC (FVC%) 
 
Postoji statistički značajna razlika u vrednostima FVC% pacijenata izmeñu posmatranih gupa 
(ANOVA, F=10,535, p<0,01).  Bonferoni post hoc testom smo utvrdili da pacijenti iz grupe 2 
(bronhiektazije) imaju statistički značajno veće vrednosti FVC% od pacijenata iz grupe 1 (HOBP) i 
grupe 3 (udružene HOBP i bronhiektazije). Pacijenti iz kontrolne grupe 4 imaju statistički značajno 
veće vrednosti FVC% od pacijenata iz grupe 1 (HOBP) i grupe 3 (udružene HOBP i bronhiektazije). 







5.5.5 Odnos izmeñu forsiranog ekspiratornog volumena u prvoj sekundi i forsiranog 
vitalnog kapaciteta  FEV1/FVC 
Odnos izmeñu forsiranog ekspiratornog volumena u prvoj sekundi i forsiranog vitalnog 
kapaciteta  koji je manji od 0,7  je uslov za postavljanje dijagnoze hronične opstruktivne bolesti pluća 
prema Globalnoj  inicijativu za hroničnu opstruktivnu bolest pluća (Global Initiative for Chronic 
Obstructive Lung Disease-GOLD). Bez opstruktivnog poremećaja ventilacije dokazanog pravilno 
izvedenim spirometrijskim pregledom nema dijagnoze HOBP (1, 6). 




SD Minimum Maximum 
1. HOBP 55 54,4264 9,55679 34,90 69,79 
2. Bronhiektazije 50 79,9200 5,93089 70,22 94,51 
3. Udružene HOBP i bronhiektazije 58 51,9363 10,54227 25,84 69,90 
4. Kontrolna 30 79,7030 6,75933 72,03 94,96 
Ukupno 193 64,2756 15,78586 25,84 94,96 
Grafikon broj 34: Odnos FEV1/FVC 
 
Na osnovu toga svi pacijenti iz grupa 1(HOBP) i 3 (udružene HOBP i bronhiektazije)  koje 
sačinjavaju oboleli od hronične opstruktivne bolesti pluća imaju niže vrednosti odnosa FEV1/FVC, za 
razliku od grupe 2 (bronhiektazije) i kontrolne grupe 4 gde je ovaj odnos mora biti iznad 0,7 (odnosno 
70%). Postoji statistički značajna razlika u vrednostima FEV/FVC pacijenata izmeñu grupa 1 (HOBP) 
i 3 (udružene HOBP i bronhiektazije)  u odnosu na grupe 2 (bronhiektazije) i 4 (kontrolna grupa). 
(ANOVA, F=147,317, p<0,01). Bonferoni post hoc testom smo utvrdili da pacijenti iz grupe 2 
(bronhiektazije) imaju statistički značajno veću vrednost FEV/FVC od pacijenata iz grupe 1 (HOBP) i 
grupe 3 (udružene HOBP i bronhiektazije).  Pacijenti iz kontrolne grupe 4  imaju statistički značajno 






Grafikon broj 35: Odnos FEV1/FVC 
 
5.5.6 Podela na stadijume na osnovu vrednosti FEV1 po GOLD-u  
Na osnovu vrednosti FEV1  prema Globalnoj  inicijativu za hroničnu opstruktivnu bolest pluća 
(Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease-GOLD) urañena je klasifikacija prema 
stadijumima:  
• GOLD 1 (FEV1 ≥ 80%) – blaga opstrukcija,  
• GOLD 2 (50 ≤ FEV1 < 80%) – umerena opstrukcija,  
• GOLD 3 (30 ≤ FEV1 < 50%  ) – teška opstrukcija  
• GOLD 4 (FEV1 < 30%) – veoma teška opstrukcija 









4. Kontrolna Ukupno 
n % n % n % n % n % 
1 2 3,6% 31 62,0% 1 1,7% 21 70,0% 54 28,5% 
2 26 47,3% 16 32,0% 24 41,4% 8 26,7% 74 38,3% 
3 20 36,4% 3 6% 25 42,1% 1 3,3% 49 25,3% 
4 7 12,7% 0 0,0% 8 14,8% 0 0,0% 15 7,9% 







Grafikon broj 36: Podela na stadijume na osnovu vrednosti FEV1 po GOLD-u 
 
Radi izvoñenja statističke analize grupisali smo zajedno pacijente sa poremećajem opstrukcije 
u GOLD stadijuma 3 i 4.  









4. Kontrolna Ukupno 
n % n % n % n % n % 
1 2 3,6% 31 62,0% 1 1,7% 21 70,0% 55 28,5% 
2 26 47,3% 16 32,0% 24 41,4% 8 26,7% 74 38,3% 
3-4 27 49,1% 3 6,0% 33 56,9% 1 3,3% 64 33,2% 





Grafikon broj 37: Podela na stadijume na osnovu vrednosti FEV1 po GOLD-u 
 
 
Statistički je značajno manje pacijenata iz grupe 1 (HOBP) i grupe 3 (udružene HOBP i 
bronhiektazije) koji imaju GOLD stadijum 1 prema vrednostima FEV1 u odnosu na ostale dve grupe 
(χ2=96,383, p<0,01).  
Veoma je važno napomenuti da svi pacijenti iz grupa 2 (bronhiektazije) i 4 (kontrolna grupa) 
imaju odnos FEV1/FVC iznad 0,7 (70%), jer nemaju postavljenu dijagnozu hronične opstruktivne 
bolesti pluća. U slučaju da imaju snižene vrednosti FEV1, tada su  vrednosti FVC takoñe srazmerno 
snižene i poremećaj ventilacije je  restriktivnog tipa (odnos FEV1/FVC je preko 0,7). 
5.6 Gasna analiza arterijske krvi u mirovanju 
Gasna analiza arterijske krvi rañena je pri prijemu u Prijemnoj Ambulanti ili prilikom pregleda 
u Ambulanti za kontrolne preglede Instituta za plućne bolesti Vojvodine u Sremskoj Kamenici. 
U slučaju da su vrednosti gasne razmene pri prijemu bile patološke, rañena je kontrolna analiza 
pri otpustu.  
5.6.1 Gasna analiza arterijske krvi u mirovanju pri prijemu 
Nalaz gasne analize je mogao biti uredan (u granicama referentnih vrednosti)  ili je bio 
















4. Kontrolna Ukupno 












10 18,2% 0 0,0% 20 34,5% 0 0,0% 30 15,5% 
Ukupno 55 100,0% 50 100,0% 58 100,0% 30 100,0% 193 100,0% 
 
 







5.6.2 Gasna analiza arterijske krvi pri otpustu 










n % n % n % 
Nalaz je normalan ili 
hipoksemija 
0 0,0% 1 16,7% 1 14,3% 
Parcijalna respiratorna 
insuficijencije 
1 100,0% 4 66,7% 5 71,4% 
Globalna respiratorna 
insuficijencija 
0 0,0% 1 16,7% 1 14,3% 
Ukupno 1 100,0% 6 100,0% 7 100,0% 
Grafikon broj 39: Gasna analiza arterijske krvi pri otpustu 
 
 
5.7 Pregled grudnog koša kompjuterizovanom tomografijom 
5.7.1 Prisustvo bronhiektazija 
Svim ispitanicima je urañen pregled grudnog koša kompjuterizovanom tomografijom . U 
grupama 2 (bronhiektazije) i 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) CT pregledom grudnog koša je 
postavljena dijagnoza bronhiektazija. Ukupno ima pedeset ispitanika u grupi 2 (bronhiektazije) i 
pedeset osam ispitanika u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije)  kojima su dokazane 
bronhiektazije. U grupi 1 koju čine oboleli od HOBP bez bronhiektazija, nijedan ispitanik nema 
bronhiektazije. Isto važi za ispitanike iz grupe 4, jer se radi o kontrolnoj grupi, u kojoj nijedan 















n % n % n % 
Nema 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 
Ima 50 100,0% 58 100,0% 108 100,0% 
Ukupno 50 100,0% 58 100, % 108 100,0% 
Grafikon broj 40: Prisustvo bronhiektazija 
 
5.7.2 Lokalizacija bronhiektazija 
U odnosu na proširenost i distribuciju bolesti, obostrane bronhiektazije su bile zastupljenije. Ukupno 
28 pacijenata iz grupe 2 (bronhiektazije - 56%) i 41 pacijent iz grupe 3 (udružene HOBP i 
bronhiektazije - 70,7%) su imali bronhiektazije u oba plućna krila.  
Od 44% ispitanika koji su imali jednostrane bronhiektazije u grupi 2 (bronhiektazije bez HOBP), njih 
petnaest (30%)  ih je imalo bronhiektazije sa leve strane, što je dvostruko više u odnosu na desnostrane 
bronhiektazije koje je imalo 7 pacijenata (14%).  
I u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) bilo je više levostranih bronhiektazija. Kod 22,4% 

























Levo 15 30,0% 13 22,4% 28 25,9% 
Desno 7 14,0% 4 6,9% 11 10,2% 
Obostrano 28 56,0% 41 70,7% 69 63,9% 
Ukupno 50 100,0% 58 100,0% 108 100,0% 
Grafikon broj 41: Lokalizacija bronhiektazija 
 
Ne postoji statistički značajna razlika u lokalizaciji bronhiektazija unutar posmatranih grupa 
ispitanika:  grupe 2 (bronhiektazije) i grupe 3  (udružene HOBP i bronhiektazije) (χ2=2,833, p>0,05). 
5.8 Mikrobiološki pregled sputuma – broj pozitivnih mikrobioloških kultura: 
Svaki ispitanik je dao uzorak iskašljaja na bakteriološki pregled. Ako uzmemo u obzir sve 
grupe, uključujući i 4. (kontrolnu) grupu, odnosno svih 193 ispitanika , ukupno je bilo pozitivnih 9 
kultura sputuma što čini 4,7% ukupnog broja. U kontrolnoj grupi (grupi 4 ispitanika) nije bilo 
pozitivnih nalaza. 
U slučaju da se analiziraju bolesnici iz grupa 1,2 i 3 sa postavljenom dijagnozom bronhiektazija 
i HOBP, u tom slučaju ovih devet pacijenata sa pozitivnim kulturama predstavlja 5,52% ispitanika. 
Najviše pozitivnih nalaza, ukupno šest bilo je u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) , u 















4. Kontrolna Ukupno 
n % n % n % n % n % 
Negativan 53 96,4% 49 98,0% 52 89,7% 30 100,0% 184 95,3% 
Pozitivan 2 3,6% 1 2,0% 6 10,3% 0 0,0% 9 4,7% 
Ukupno 55 100,0% 50 100,0% 58 100,0% 30 100,0% 193 100,0% 
Grafikon broj 42: Mikrobiološki pregled sputuma 
 
5.9 Odreñivanje koncentracija ukupnog holesterola i triglicerida seruma, 
lipoproteinskih frakcija (HDL holesterola i LDL holesterola) i 
izračunavanje indeksa ateroskleroze  
5.9.1 Odreñivanje ukupnog holesterola seruma 
Patološke vrednosti ukupnog holesterola u serumu izmerene su kod 15 ispitanika (27,3%) iz 
grupe 1 (HOBP), kod četrnaest ispitanika (28%) iz grupe 2 (bronhiektazije), kod 12 ispitanika (20,7%) 






Tabela broj 36: Ukupni holesterol seruma 
  
Grupa 




4. Kontrolna Ukupno 
n % n % n % n % n % 
Normalne 
vrednosti 40 72,7% 36 72,0% 46 79,3% 28 93,3% 150 77,7% 
Povišene 
vrednosti 15 27,3% 14 28,0% 12 20,7% 2 6,7% 43 22,3% 
Ukupno 55 100,0% 50 100,0% 58 100,0% 30 100,0% 193 100,0% 
Grafikon broj 43: Ukupni holesterol seruma 
 
Ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika sa povišenim vrednostima ukupnog 
holesterola u serumu izmeñu posmatranih grupa (χ2=4,606, p>0,05) 








1. HOBP 55 4,465 1,2069 2,2 7,4 
2. Bronhiektazije 50 4,443 1,1730 0,3 7,5 
3. Udružene HOBP i bronhiektazije 58 4,395 1,2081 2,3 7,5 
4. Kontrolna 30 4,147 ,7410 2,7 5,7 







Grafikon broj 44: Izmerene prosečne vrednosti ukupnog holesterola seruma (mmol/l) 
 
Ne postoji statistički značajna razlika u izmerenim vrednostima ukupnog holesterola seruma izmeñu 
posmatranih gupa (ANOVA, F=0,569, p>0,05). 







5.9.2 Odreñivanje triglicerida seruma 
Povišene vrednosti triglicerida u serumu izmerene su kod 29,1% ispitanika iz grupe 1 
(HOBP), kod 38% iz grupe 2 (bronhiektazije),  kod 12,1%  ispitanika iz grupe 3 (udružene HOBP i 
bronhiektazije) i kod 16,7%  iz kontrolne grupe 4. 
Tabela broj 38:Vrednosti triglicerida seruma u psomatranim grupama ispitanika 
  
Grupa 




4. Kontrolna Ukupno 
n % n % n % n % n % 
Normalne 
vrednosti 39 70,9% 31 62,0% 51 87,9% 25 83,3% 146 75,6% 
Povišene 
vrednosti 16 29,1% 19 38,0% 7 12,1% 5 16,7% 47 24,4% 
Ukupno 55 100,0% 50 100,0% 58 100,0% 30 100,0% 193 100,0% 
Grafikon broj 46: Vrednosti triglicerida serum 
 
Postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika sa povišenim vrednostima triglicerida 
seruma izmeñu posmatranih grupa (χ2=11,438, p<0,05). Postoji statistički značajno više pacijenata sa 
povišenim vrednostima triglicerida (hipertrigliceridemijom) u grupi 2 (bronhiektazije), u odnosu na 










SD Minimum Maximum 
1. HOBP 55 1,5304 1,13172 0,40 8,65 
2. Bronhiektazije 50 1,6938 1,15903 0,40 5,97 
3. Udružene HOBP i bronhiektazije 58 1,2319 0,54548 0,55 3,10 
4. Kontrolna 30 1,4677 0,84718 0,60 3,80 
Ukupno 193 1,4733 0,96488 0,40 8,65 
 
Grafikon broj 47: Izmerene prosečne vrednosti triglicerida seruma (mmol/l) 
 
Ne postoji statistički značajna razlika u izmerenim vrednostima triglicerida seruma izmeñu 
posmatranih grupa (ANOVA, F=2,185, p>0,05). 






5.9.3 Odreñivanje HDL-holesterola u serumu 
Snižene vrednosti HDL-holesterola u serumu izmerene su kod 10 ispitanika (18,2%) iz grupe 
1 (HOBP), kod 26 ispitanika (52%) iz grupe 2 (bronhiektazije), kod 16 ispitanika (27,6%) iz grupe 3 
(udružene HOBP i bronhiektazije) i kod osam ispitanika (26,7%) iz kontrolne grupe 4. 
Tabela broj 40: Broj pacijenata sa sniženim nivoom  HDL-holesterola u serumu 
  
Grupa 




4. Kontrolna Ukupno 
n % n % n % n % n % 
Normalne 
vrednosti 
45 81,8% 24 48,0% 42 72,4% 22 73,3% 133 68,9% 
Snižene 
vrednosti 
10 18,2% 26 52,0% 16 27,6% 8 26,7% 60 31,1% 
Ukupno 55 100,0% 50 100,0% 58 100,0% 30 100,0% 193 100,0% 
Grafikon broj 49: Broj pacijenata sa sniženim nivoom  HDL-holesterola u serumu  
 
Postoji statistički značajna razlika u u broju pacijenata sa sniženim nivoom HDL-holesterola u 
serumu izmeñu posmatranih grupa (χ2=15,787, p<0,01). Postoji statistički značajno više pacijenata sa 
sniženim vrednostima HDL-holesterola u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na grupe 1 (HOBP), 3 










SD Minimum Maximum 
1. HOBP 55 1,4742 0,58607 0,56 3,60 
2. Bronhiektazije 50 1,1490 0,45197 0,42 2,60 
3. Udružene HOBP i bronhiektazije 58 1,4343 0,49828 0,53 2,80 
4. Kontrolna 30 1,2333 0,31837 0,55 1,80 
Ukupno 193 1,3391 0,50574 0,42 3,60 
Grafikon broj 50: Izmerene prosečne vrednosti HDL-holesterola u  serumu (mmol/l) 
 
 
Postoji statistički značajna razlika u prosečnim vrednostima HDL-holesterola pacijenata 
izmeñu posmatranih gupa (ANOVA, F=5,039, p<0,01). Bonferoni post hoc testom smo utvrdili da 
pacijenti iz grupe 2 (bronhiektazije) imaju statistički značajno manje vrednosti HDL-holesterola u 






Grafikon broj 51: Izmerene prosečne vrednosti HDL-holesterola u  serumu (mmol/l) 
 
5.9.4 Odreñivanje LDL-holesterola u serumu 
Povišene – patološke vrednosti LDL-holesterola u serumu izmerene su kod 10 ispitanika 
(18,2%) iz grupe 1 (HOBP), kod pet ispitanika (10%) iz grupe 2 (bronhiektazije), kod šest ispitanika 
(10,4%) iz grupe 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) i kod tri ispitanika (10%) iz kontrolne grupe 4. 
Tabela broj 42: Broj pacijenata sa povišenim  nivoom  LDL-holesterola u serumu 
  
Grupa 




4. Kontrolna Ukupno 
n % n % n % n % n % 
Normalne 
vrednosti 
45 81,8% 45 90,0% 52 89,6% 27 90,0% 169 87,6% 
Povišene 
vrednosti 
10 18,2% 5 10,0% 6 10,4% 3 10,0% 24 12,4% 







Grafikon broj 52: Broj pacijenata sa povišenim  nivoom  LDL-holesterola u serumu 
 




SD Minimum Maximum 
1. HOBP 55 2,3371 0,99713 0,10 4,90 
2. Bronhiektazije 50 2,5702 0,84246 1,10 4,85 
3. Udružene HOBP i bronhiektazije 58 2,3750 0,95214 0,70 4,81 
4. Kontrolna 30 2,1093 0,93933 0,70 4,53 
Ukupno 193 2,3734 0,94013 0,10 4,90 
Grafikon broj 53: Izmerene prosečne vrednosti LDL-holesterola u  serumu (mmol/l) 
 
Ne postoji statistički značajna razlika u prosečnim vrednostima LDL-holesterola u serumu  






Grafikon broj 54: Izmerene prosečne vrednosti LDL-holesterola u  serumu (mmol/l)  
 
5.9.5 Odreñivanje VLDL-holesterola u serumu 
Povišene vrednosti VLDL-holesterola u serumu utvrñene su kod 10 ispitanika (56,4%) iz 
grupe 1 (HOBP), kod 23 ispitanika (46%) iz grupe 2 (bronhiektazije), kod 23 ispitanika (39,7%) iz 
grupe 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) i kod šesnaest ispitanika (53,3%) iz kontrolne grupe 4. 
Tabela broj 44: Broj pacijenata sa povišenim  nivoom  VLDL-holesterola u serumu 
  
Grupa 




4. Kontrolna Ukupno 
n % n % n % n % n % 
Normalne 
vrednosti 
24 43,6% 27 54,0% 35 60,3% 14 46,7% 100 53,00% 
Povišene 
vrednosti 
31 56,4% 23 46,0% 23 39,7% 16 53,3% 93 47,00% 







Grafikon broj 55: Broj pacijenata sa povišenim  nivoom  VLDL-holesterola u serumu 
 
Ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika sa patološkim vrednostima VLDL-holesterola  
u serumu izmeñu posmatranih grupa ispitanika (χ2=1,963, p>0,05). 




SD Minimum Maximum 
1. HOBP 55 0,6308 0,27455 0,18 1,55 
2. Bronhiektazije 50 0,7002 0,40866 0,18 1,79 
3. Udružene HOBP i bronhiektazije 58 0,5851 0,27327 0,25 1,41 
4. Kontrolna 30 0,6717 0,40831 0,14 1,70 
Ukupno 193 0,6399 0,33510 0,14 1,79 







Ne postoji statistički značajna razlika u prosečnim vrednostima VLDL-holesterola u serumu 
izmeñu posmatranih gupa (ANOVA, F=1,125, p>0,05) 
5.9.6 Odreñivanje indeksa ateroskleroze 
Patološke vrednosti indeksa ateroskleroze utvrñene su kod 6 ispitanika (10,9%) iz grupe 1 
(HOBP), kod 11 ispitanika (22%) iz grupe 2 (bronhiektazije), kod šest ispitanika (10,4%) iz grupe 3 
(udružene HOBP i bronhiektazije) i kod četiri ispitanika (13,3%) iz kontrolne grupe 4. 
Tabela broj 46: Broj pacijenata sa patološkim vrednostima indeksa ateroskleroze u ispitivanim grupama 
  
Grupa 




4. Kontrolna Ukupno 
n % n % n % n % n % 
Normalne 
vrednosti 
49 89,1% 39 78,0% 52 89,6% 26 86,7% 168 87,0% 
Povišene 
vrednosti 
6 10,9% 11 22,0% 6 10,4% 4 13,3% 25 13,0% 
Ukupno 55 100,0% 50 100,0% 58 100,0% 30 100,0% 193 100,0% 
Grafikon broj 57: Broj pacijenata sa patološkim vrednostima indeksa ateroskleroze u ispitivanim grupama 
 
Ne postoji statistički značajna razlika u broju pacijenata sa normalnim i povišenim indeksom 










SD Minimum Maximum 
1. HOBP 55 1,9053 1,45468 0,04 8,70 
2. Bronhiektazije 50 2,5124 1,15933 0,80 6,26 
3. Udružene HOBP i bronhiektazije 58 1,8103 1,92524 0,50 4,43 
4. Kontrolna 30 1,9362 1,46237 0,60 8,20 
Ukupno 193 2,0383 1,26006 0,04 8,70 
Grafikon broj 58: Prosečne vresnosti indeksa ateroskleroze 
 
Postoji statistički značajna razlika u prosečnim vrednostima indeksa ateroskleroze 
posmatranih gupa ispitanika (ANOVA, F=3,025, p<0,05). Bonferoni post hoc testom smo utvrdili da 
pacijenti iz grupe 2 (bronhiektazije) imaju statistički značajno veću vrednost indeksa ateroslekroze od 







Grafikon broj 59: Prosečne vresnosti indeksa ateroskleroze  
 
5.9.7 Broj pacijenata sa ranije dijagnostikovanim poremećajem metabolizma krvnih 
lipida i lipoproteina grupi 2 (bronhiektazije) i grupi 3 (udružene HOBP i 
bronhiektazije).   
U našem uzorku od ukupno 193 pacijenta, jedanaest ispitanika je imalo od ranije 
dijagnostikovan poremećaj metabolizma lipida i lipoproteina i koristilo je medikamentoznu terapiju za 
hiperlipoproteinemije. Ovi pacijenti su pripadali grupi 2 (bronhiektazije) i grupi 3 (udružene HOBP i 
bronhiektazije). U grupi 2 pet pacijenata (10,0%) i u grupi 3 šest pacijenata (10,3%) je od ranije 
uzimalo terapiju za poremećaj metabolizma lipida i lipoproteina. U grupi 1(HOBP) i kontrolnoj grupi 
4 nije bilo ispitanika koji su se od ranije lečili od hiperlipoproteinemija. 










n % n % n % 
Ne 45 90,0% 52 89,7% 97 89,8% 
Da 5 10,0% 6 10,3% 11 10,2% 







Grafikon broj 60: Broj pacijenata sa ranije dijagnostikovanim poremećaje metabolizma  lipida i lipoproteina 
 
Ne postoji statistički značajan razlika u broju ispitanika koji su imali od ranije dijagnostikovan 
poremećaj metabolizma  lipida i lipoproteina izmeñu posmatranih grupa 2(bronhiektazije) i grupe 
3(udružene HOBP i bronhiektazije). (χ2=0,005, p>0,05). 
5.9.7.1 Broj i procenat  ispitanika sa povišenim vrednostima triglicerida seruma u grupi 
bolesnika sa ranije dijagnostikovanim poremećajem metabolizma lipida i lipoproteina u 
odnosu na grupu ispitanika bez ranije dijagnostikovanog poremećaja metabolizma lipida 
i lipoproteina 
Jedanaest ispitanika od ukupno 193 je od ranije imalo dijagnostikovan poremećaj metabolizma 
lipida i lipoproteina. U grupi 2 (bronhiektazije) bilo je pet pacijenata (10%) i u grupi 3 (udružena 
HOBP i bronhiektazije) šest pacijenata (10,3%) koji su  od ranije lečeni zbog  poremećaja 
metabolizma lipida i lipoproteina. Od ovih jedanaest pacijenata, koji su pod terapijom, njih 3 su imali 
povišene trigliceride u serumu što čini 27,3 %. Od ostalih 182 ispitanika koji do sada nisu koristili 
hipolipemike kod njih četrdeset i četiri  je verifikovana hipertrigliceridemija što čini 24,2%. 
Tabela broj 49: Vrednosti triglicerida seruma kod ispitanika sa i bez od ranije dijagnostikovanog poremećaja 





Ne Da Ukupno 









Normalne vrednosti 138 75,8% 8 72,7% 146 75,6% 
Povišene vrednosti 44 24,2% 3 27,3% 47 24,4% 







Grafikon broj 61: Vrednosti triglicerida seruma kod ispitanika sa i bez od ranije dijagnostikovanog poremećaja 
metabolizma lipida i lipoproteina 
 
Ne postoji statistički značajna razlika u broju pacijenata sa povišenim vrednostima triglicerida 
seruma meñu pacijentima bez ranije dijagnostikovanog poremećaja metabolizma lipida i lipoproteina 
u odnosu na ispitanike sa ranije postavljenom dijagnozom poremećaja poremećaj metabolizma lipida i 
lipoproteina (χ2=0,054, p>0,05). 
5.9.7.2 Broj i procenat  ispitanika sa patološkim (sniženim) vrednostima HDL-holesterola 
seruma u grupi bolesnika sa ranije dijagnostikovanim poremećajem metabolizma lipida i 
lipoproteina u odnosu na grupu ispitanika bez ranije dijagnostikovanog poremećaja 
metabolizma lipida i lipoproteina 
U našem uzorku od 193 pacijenta njih jedanaest je ranije medikamentno lečeno zbog  
poremećaja metabolizma lipida i lipoproteina, pet pacijenata (10,0%) iz grupe 2 (bronhiektazije) i šest 
pacijenata (10,3%) iz grupe 3  (udružene HOBP i bronhiektazije). Od ovih jedanaest pacijenata, koji 
su pod terapijom za hiperlipoproteinemiju, njih 3 su imali snižene vrednosti HDL-holesterola u 
serumu što čini 27,3 % od ukupno jedanaest ispitanika. Od ostalih 182 ispitanika koji nisu imali 
dijagnostikovan poremećaj metabolizma lipida i lipoproteina kod njih pedeset i sedam je utvrñena 
snižene vrednosti HDL-holesterola što predstavlja 57%. 
Tabela broj 50: Vrednosti HDL-holesterola seruma kod ispitanika sa i bez od ranije dijagnostikovanog 





Ne Da Ukupno 




 Normalne vrednosti 125 69,4% 8 72,7% 133 68,9% 
Snižene vrednosti 57 30,6% 3 27,3% 60 31,1% 







Grafikon broj 62: Vrednosti HDL-holesterola seruma kod ispitanika sa i bez od ranije dijagnostikovanog 
poremećaja metabolizma lipida i lipoproteina 
 
Ne postoji statistički značajna razlika u broju i procentu pacijenata sa sniženim vrednostima HDL-
holesterola koji od ranije boluju od hiperlipoproteinemije i u odnosu na ispitanike bez ranije 
dijagnostikovanog poremećaja metabolizma lipida i lipoproteina (χ2=0,072, p>0,05) 
5.9.7.3 Odnos indeksa telesne mase (BMI indeks) i patoloških vrednosti lipidnih i 
lipoproteinskih parametara meñu ispitanicima – povišenih triglicerida seruma i sniženih 
vrednosti HDL-holesterola u serumu 
5.9.7.3.1 Odnos indeksa telesne mase (BMI indeks) i povišenih triglicerida u serumu  
 
U ispitivanim grupama povišeni trigliceridi u serumu su utvrñeni kod 47 pacijenata, što iznosi 
ukupno 24,6%. Ako se podele pacijenti prema indeksu telesne mase, u grupi pothrenjenih ima jedan 
pacijent  sa hiprtrigliceridemijom (5,9%), u grupi sa normalnim BMI ima 14 ispitanika (17,1%), u 
grupi predgojaznih ima 17 (27,9%) i u grupi gojaznih 15 pacijenata (48,4%) sa hipertrigliceridemijom. 
Statistički je značajno više gojaznih pacijenata, kojima su utvrñeni povišeni trigliceridi, u odnosu na 
ostale grupe kada se ispitanici podele prema indeksu telesne mase (χ2=15,521, p<0,01). 
Tabela broj 51: Broj pacijenata u odnosu na indeks telesne mase (BMI indeks) sa normalnim i  povišenim 
triglicerididima u serumu 
  
Uhranjenost 
Pothranjenost Normalan BMI Predgojaznost Gojazni Ukupno 










16 94,1% 68 82,9% 44 72,1% 16 51,6% 144 75,4% 
Povišene 
vrednosti 
1 5,9% 14 17,1% 17 27,9% 15 48,4% 47 24,6% 






Grafikon broj 63: Broj pacijenata u odnosu na indeks telesne mase (BMI indeks) sa normalnim i  povišenim 
triglicerididima u serumu 
 
U svim ispitivanim grupama snižene vrednosti HDL-holesterola u serumu su utvrñene kod 58 
pacijenata, što iznosi ukupno 30,7%. Ako se podele pacijenti prema indeksu telesne mase, u grupi 
pothrenjenih nañena su dva pacijenta  sa sniženim vrednostima HDL-holesterola (11,8%), u grupi sa 
normalnim BMI ima 21 ispitanik (25,9%), u grupi predgojaznih ima 23 (37,9%) i u grupi gojaznih 12 
pacijenata (40%) sa sniženim HDL-holesterolom. 
Tabela broj 52: Broj pacijenata u odnosu na indeks telesne mase (BMI indeks) sa normalnim i  povišenim 
nivoom HDL-holesterola u serumu 
  
Uhranjenost 
Pothranjenost Normalan BMI Predgojaznost Gojazni Ukupno 






vrednosti 15 88,2% 60 74,1% 38 62,3% 18 60,0% 131 69,3% 
Snižene 
vrednosti 2 11,8% 21 25,9% 23 37,7% 12 40,0% 58 30,7% 







Grafikon broj 64: Broj pacijenata u odnosu na indeks telesne mase (BMI indeks) sa normalnim i  povišenim 
nivoom HDL-holesterola u serumu 
 
Ne postoji statistički značajna razlika u broju pacijenata sa sniženim vrednostima HDL-holesterola u 
odnosu na indeks telesne mase (χ2=6,361, p>0,05). 
5.10 Povišen krvni pritisak  
Povišen krvni pritisak je odreñivan prema prema  kliničkoj definiciji metaboličkog sindroma 
NCEP-ATPIII - National Cholesterol Education Program Expert Panel on Detection, Evaluation, and 
Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (155). Posmatrane su vrednosti sistolnog pritiska preko 
130 mmHg i/ili dijastolnog preko 85 mmHg ili od ranije dijagnostikovana i lečena hipertenzija. Prema 
ovim kriterijumima ukupno je bilo 15 ispitanika u grupi 1 (HOBP), dvadeset i jedan ispitanik u grupi 2 
(bronhiektazije), 19 ispitanika u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) i deset  ispitanika u 
kontrolnoj grupi 4 sa povišenim krvnim pritiskom. 
Tabela broj 53: Broj pacijenata sa povišenim  krvnim  pritiskom 
  
Grupa 




4. Kontrolna Ukupno 
n % n % n % n % n % 
Da 15 27,3% 21 42,0% 19 32,8% 20 66,7% 75 38,8% 
Ne 40 72,7% 29 58,0% 39 67,2% 10 33,3% 118 61,2% 







Grafikon broj 65: Broj pacijenata sa povišenim krvnim pritiskom 
 
Postoji statistički značajno više pacijenta iz grupa 1 i i grupe 3 koji imaju povišen krvni 
pritisak u odnosu na ostale grupe (χ2=12,512, p<0,01). 
5.10.1 Dužina lečenja bolesti kod pacijenata kod kojih je od ranije dijagnostikovan 
povišen krvni pritisak 
Ako se posmatraju bolesnici od ranije lečeni od povišenog krvnog pritsika, prosečna dužina 
trajanja bolesti bila je 10,5 godina, sa standardnom devijacijom ±7,4. 




SD Minimum Maximum 
1. HOBP 40 11,29 7,530 1 30 
2. Bronhiektazije 29 11,00 8,512 0 32 
3. Udružene HOBP i bronhiektazije 39 9,23 6,095 0 29 
4. Kontrolna 10 12,22 8,843 1 25 







Grafikon broj 66: Broj godina lećenja arterijske hipertenzije 
 
Ne postoji statistički značajna razlika u dužini lečenja bolesti kod pacijenata kod kojih je od 
ranije dijagnostikovan povišen krvni pritisak izmeñu posmatranih gupa (ANOVA, F=0,736, p>0,05) 
5.10.2 Vrednosti sistolnog krvnog pritiska 
Prosečne vrednosti sistolnog krvnog pritiska iznosile su 123,64 mmHg u grupi 1(HOBP), 
126,1 mmHg  u grupi 2 (bronhiektazije), 124,66 mmHg u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) i 
116,33 mmHg ispitanika u kontrolnoj grupi 4. 




SD Minimum Maximum 
1. HOBP 55 123,64 16,343 80 170 
2. Bronhiektazije 50 126,10 15,981 90 170 
3. Udružene HOBP i bronhiektazije 58 124,66 14,686 90 160 
4. Kontrolna 30 116,33 9,994 100 140 







Grafikon broj 67: Vrednosti sistolnog krvnog pritiska u ispitivanim grupama (mm Hg) 
 
Postoji statistički značajna razlika u visini sistolnog krvnog pritiska izmeñu pacijenata u 
posmatranim grupama (ANOVA, F=2,926, p<0,05). Bonferoni post hoc testom smo utvrdili da 
pacijenti iz kontrolne grupe 4 imaju statistički značajno niži sistolni krvni pritisak od pacijenata iz 
grupe 2 (bronhiektazije) i pacijenata iz grupe 3 (udružene HOBP i bronhiektazije). 







Tabela broj 56: Broj ispitanika sa normalnim i povišenim vrednostima sistolnogkrvnog  pritiska iznad 130 
mmHg u posmatranim grupama 
  
Grupa 




4. Kontrolna Ukupno 
n % n % n % n % n % 
Normalan 32 58,2% 25 50,0% 33 56,9% 25 83,3% 115 59,6% 
Povišen 23 41,8% 25 50,0% 25 43,1% 5 16,7% 78 40,4% 
Ukupno 55 100,0% 50 100,0% 58 100,0% 30 100,0% 193 100,0% 
Grafikon broj 69: Broj ispitanika sa normalnim i povišenim vrednostima sistolnogkrvnog pritiska iznad 130 
mmHg u posmatranim grupama  
 
Prema kriterijumima NCEP-ATPIII - National Cholesterol Education Program Expert Panel 
on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults vrednost sistolnog 
pritiska od 130 mmHg i više se posmatra komponenta metaboličkog sindroma. Ukupno je bilo 23 
ispitanika u grupi 1 (HOBP) sa povišenim vrednostima sistolnog krvnog pritiska, dvadeset i pet 
ispitanika u grupi 2 (bronhiektazije), 25 ispitanika u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) i pet 
ispitanika u kontrolnoj grupi 4 sa povišenim sistolnim krvnim pritiskom 
Statistički je značajno više pacijenata u kontrolnoj grupi 4 sa normalnim vrednostima sistolnog 
pritiska u odnosu na ostale grupe (χ2=9,153, p<0,05). 
5.10.3 Vrednosti dijastolnog krvnog pritiska 
Prosečne vrednosti dijastolnog  krvnog pritiska iznosile su 72,82 mmHg u grupi 1 (HOBP), 
74,80 mmHg  u grupi 2 (bronhiektazije), 75,43 mmHg u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) i 
71,23 mmHg kod ispitanika u kontrolnoj grupi 4. Ne postoji statistički značajna razlika u prosečnoj 














1. HOBP 55 72,82 9,989 50 100 
2. Bronhiektazije 50 74,80 9,739 60 100 
3. Udružene HOBP i bronhiektazije 58 75,43 10,272 50 100 
4. Kontrolna 30 71,23 6,334 60 90 
Ukupno 193 73,87 9,593 50 100 
Grafikon broj 70: Vrednosti dijastolnog krvnog pritiska u ispitivanim grupama (mm Hg) 
 






Tabela broj 58: Broj ispitanika sa normalnim i povišenim vrednostima dijastolnog krvnog  pritiska iznad 85 
mmHg u posmatranim grupama 
  
Grupa 




4. Kontrolna Ukupno 
n % n % n % n % n % 
Normalan 51 92,7% 43 86,0% 47 81,0% 29 96,7% 170 88,1% 
Povišen 4 7,3% 7 14,0% 11 19,0% 1 3,3% 23 11,9% 
Ukupno 55 100,0% 50 100,0% 58 100,0% 30 100,0% 193 100,0% 
Grafikon broj 72: Broj ispitanika sa normalnim i povišenim vrednostima dijastolnog krvnog pritiska iznad 85 
mmHg u posmatranim grupama 
 
Prema kriterijumima NCEP-ATPIII - National Cholesterol Education Program Expert Panel 
on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults vrednost dijastolnog 
krvnog pritiska iznad 85  mmHg se smatra za komponentu metaboličkog sindroma. Ukupno je bilo 
četiri  ispitanika u grupi 1 (HOBP) sa povišenim vrednostima dijastolnog krvnog pritiska, sedam  
ispitanika u grupi 2 (bronhiektazije), 11 ispitanika u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) i jedan 
ispitanik u kontrolnoj grupi 4 sa povišenim dijastolnim krvnim pritiskom. 
5.10.4 Broj i procenat ispitanika sa povišenim sistolnim krvnim pritiskom u grupi  
bolesnika sa dijagnozom hipertenzije, koji od ranije koriste antihipertenzivnu 
terapiju, u odnosu broj i procenat ispitanika sa povišenim sistolnim krvnim 
pritiskom kod pacijenta koji nemaju postavljenu dijagnozu arterijske 
hipertenzije 
U grupi ispitanika sa dijagnozom hipertenzije, koji od ranije koriste antihipertenzivnu terapiju, 
bilo je 52 ispitanika sa normalnim krvnim pritiskom (44,1%) i 66 ispitanika sa povišenim vrednostima 
sistolnog krvnog pritiska (55,9%). U grupi ispitanika bez hipertezije, bilo je 63 ispitanika sa 






Tabela broj 59: Broj ispitanika sa povišenim sistolnim krvnim pritiskom u grupi  bolesnika sa dijagnozom 





Ne Da Ukupno 










Normalne vrednosti 63 84,0% 52 44,1% 115 59,6% 
Povišene vrednosti 12 16,0% 66 55,9% 78 40,4% 
Ukupno 75 100,0% 118 100,0% 193 100,0% 
Grafikon broj 73: Broj ispitanika sa povišenim sistolnim krvnim pritiskom u grupi  bolesnika sa dijagnozom 
hipertenzije od ranije u odnosu broj ispitanika koji nemaju postavljenu dijagnozu arterijske hipertenzije 
 
Statistički je značajno više pacijenata kojima je izmeren povišen sistolni pritisak, a kod koji je 
hipertenzija dijagnostikovana ranije, u odnosu na pacijenate sa povišenim sistolnim pritiskom koji se 
od ranije ne leče od ove bolesti (χ2=34,568, p<0,01). 
5.11 Tip 2 šećerne bolesti 
Od ukupno 193 pacijenta, bilo je dvadeset i tri obolela od tipa 2 šećerne bolesti (T2DM 
Diabetes mellitus type 2), što čini 11,9% svih ispitanika. U grupi 1 (HOBP) bilo je 5 bolesnika (9,1%), 
grupi 2 (bronhiektazije) bilo je 10 bolesnika (20,0%), grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) bilo 






Tabela broj 60: Broj ispitanika sa ranije postavljenom dijagnozom  tipa 2 šećerne bolesti 
  
Grupa 




4. Kontrolna Ukupno 
n % n % n % n % n % 
Ne 50 90,9% 40 80,0% 50 86,2% 30 100,0% 170 88,1% 
Da 5 9,1% 10 20,0% 8 13,8% 0 0,0% 23 11,9% 
Ukupno 55 100,0% 50 100,0% 58 100,0% 30 100,0% 193 100,0% 
Grafikon broj 74: Broj ispitanika sa ranije postavljenom dijagnozom tipa 2 šećerne bolesti 
 
Ako poredimo grupe bolesnika sa hroničnim bolestima respiratornog sistema (1,2 i 3) najviše 
ispitanika sa tipom 2 šećerne bolesti ima u grupi 2 (bronhiektazije), ukupno  deset što iznosi 20,0%. 
Ovo je više od pet obolelih iz grupe 1(HOBP - 9,1%) i osam iz grupe 3 (udružena HOBP i 
bronhiektazije - 13,8%), ali razlika u broju dijabetesnih bolesnika izmeñu ove tri posmatrane grupe 
(grupa 1- HOBP, grupa 2-bronhiektazije  i grupa 3-udružena HOBP i bronhiektazije) nije statistički 
značajna. (χ2=7,614, p>0,05) 
5.11.1 Tip 2 šećerne bolesti – prosečna dužina (broj godina) lečenja 
Od 23 bolesnika koji od ranije imaju postavljenu dijagnozu tipa 2 šećerne bolesti, prosečna 
dužina lečenja šećerne bolesti u godinama iznosi 6,2 godine (sa standardnom devijacijom ±5,9) u 
grupi 1 (HOBP), 6,4±7,1 godine ±7,1 u grupi 2 (bronhiektazije) i 6,13±5,7 godina  u grupi 3 (udružene 










SD Minimum Maximum 
1. HOBP 5 6,20 5,933 1 15 
2. Bronhiektazije 10 6,40 7,106 0 23 
3. Udružene HOBP i bronhiektazije 8 6,13 5,743 0 18 
4. Kontrolna 0 0 0 0 0 
Ukupno 
23 6,26 6,129 0 23 
Grafikon broj 75: Broj godina lečenja tipa 2 šećerne bolesti 
 
Ne postoji statistički značajna razlika u dužini lečenja tipa 2 šećerne bolesti izmeñu posmatranih gupa 
(ANOVA, F=0,004, p>0,05) 
5.11.2 Vrsta terapije tipa 2 šećerne bolesti 
Od 23 ispitanika sa dijagnostikovanim dijebetesom tipa 2  pre uključivanja u našu studiju kod 
najvećeg broja bolesnika šećerna bolest je lečena oralnim hipoglikemicima. U grupi 1(HOBP) četiri 
pacijenta je bilo na terapiji oralnim hipoglikemicima (80%)  dok je jedan (20%) bio na insulinskoj 
terapiji. U grupi 2 (bronhiektazije) bilo je 8 pacijenata na terapiji oralnim hipoglikemicima (80%) , 
dok su su dva (20%)  bila na insulinskoj terapiji. U grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) bilo je 
pet pacijenata na terapiji oralnim hipoglikemicima (62,5%), dok su tri (20%) bila na insulinskoj 















4. Kontrolna Ukupno 
n % n % n % n % n % 
Oralni 
hipoglikemici 4 80,0% 8 80,0% 5 62,5% 0 0% 17 73,9% 
Insulin 1 20,0% 2 20,0% 3 37,5% 0 0% 6 26,1% 
Ukupno 5 100,0% 1 100,0% 8 100,0% 0 0% 23 100,0% 
Grafikon broj 76: Način lečenjatipa 2  šećerne bolesti 
 
Ne postoji statistički značajan razlika u vrsti terapije šećerne bolesti izmeñu posmatranih grupa 
(χ2=0,829, p>0,05). 
5.11.3 Vrednosti glikemije - šećer u krvi (ŠUK) 
Izmerene vrednosti glikemije, odnosno šećera u krvi (ŠUK), u najvećem broju slučajeva su 
bile u granicama referentnih vrednosti. U grupi 1(HOBP) bilo je 38 ispitanika sa normalnom 
glikemijom (69,1%), u grupi 2 (bronhiektazije) - 36 ispitanika (72%), u grupi 3 (udružene HOBP i 
bronhiektaizije) - 37 ispitanika (63,8%) a u kontrolnoj grupi 4 - 26 ispitanika (86,7%). Snižene 
vrednosti (hipoglikemija) su izmerene kod 7 ispitanika (12,7%) iz grupe 1 (HOBP), kod 6 ispitanika 
(12,0%) iz grupe 2 (bronhiektazije), kod 11 ispitanika (19%) iz grupe 3(udružene HOBP i 
bronhiektaizije)  i kod četiri ispitanika iz kontrolne grupe 4 (13,3%). Povišene vrednosti glikemije su 
izmerene kod kod 10 ispitanika (18,2%) u grupi 1 (HOBP), kod 8 ispitanika (16%) u grupi 2 
(bronhiektazije) i kod 10 ispitanika (17,2%) u grupi 3(udružene HOBP i bronhiektaizije). U kontrolnoj 






Tabela broj 63: Vrednosti glikemije u ispitivanim grupama - šećer u krvi (ŠUK) 
  
Grupa 




4. Kontrolna Ukupno 
n % n % n % n % n % 
Snižen 7 12,7% 6 12,0% 11 19,0% 4 13,3% 28 14,5% 
Normalan 38 69,1% 36 72,0% 37 63,8% 26 86,7% 137 71,0% 
Povišen 10 18,2% 8 16,0% 10 17,2% 0 0,0% 28 14,5% 
Ukupno 55 100,0% 50 100,0% 58 100,0% 30 100,0% 193 100,0% 
Grafikon broj 77: Vrednosti glikemije u ispitivanim grupama - šećer u krvi (ŠUK) 
 
Ne postoji statistički značajna razlika u broju pacijenata sa normalnim i patološkim 
vrednostima glikemije (ŠUK) izmeñu posmatranih grupa (χ2=8,248, p>0,05). 




SD Minimum Maximum 
1. HOBP 55 5,206 1,3004 3,2 10,4 
2. Bronhiektazije 50 5,372 1,4801 3,5 11,3 
3. Udružene HOBP i bronhiektazije 58 5,238 1,6356 3,4 11,0 
4. Kontrolna 30 4,697 0,6066 3,6 6,1 







Grafikon broj 78: Vrednosti glikemije u ispitivanim grupama - šećer u krvi (ŠUK) – prosečne vrednosti 
 
Prosečne vrednosti izmerenih nivoa glikemije iznosile su 5,206 mmol/l u grupi 1 (HOBP), 
5,372 mmol/l u grupi 2 (bronhiektazije), 5,238 mmol/l u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) i 
4,697 mmol/l kod ispitanika u kontrolnoj grupi 4. Ne postoji statistički značajna razlika u prosečnim 
vrednostima nivoa glikemije (ŠUK) izmeñu posmatranih grupa (ANOVA, F=1,580, p>0,05) 







5.11.4 Vrednosti glikemije (šećera u krvi- ŠUK) kod bolesnika sa postavljenom 
dijagnozom tipa 2 šećerne bolesti koji od ranije koriste antidijebetičnu terapiju, u 
odnosu na vrednosti glikemije (šećera u krvi- ŠUK) kod ispitanika bez ranije 
postavljene dijagnoze tipa 2 šećerne bolesti 
Ako podelimo ispitanike u odnosu na ranije utvrñen dijabetes melitus tip 2 (T2DM) i 
poredimo broj pacijenata sa povišenim vrednostima glikemije (ŠUK) u ove dve grupe dobijamo 
rezultate koji ukazuju da 6%, odnosno deset ispitanika u grupi bez dijabetesa tip 2 ima povišenu 
glikemiju,  u odnosu na 78,3 %, odnosno osamnaest ispitanika iz grupe obolelih od tipa 2 šećerne 
bolesti.  
Tabela broj 65: Vrednosti glikemije (šećera u krvi- ŠUK) u grupama sa i bez od ranije dijagnostikovanog tipa 2  





Da Ne Ukupno 




 Snižene i normalne 
vrednosti 5 21,7% 158 94,0% 163 85,3% 
Povišene vrednosti 18 78,3% 10 6,0% 28 14,7% 
Ukupno 23 100,0% 168 100,0% 191 100,0% 
Grafikon broj 80: Vrednosti glikemije (šećera u krvi- ŠUK) u grupama sa i bez od ranije dijagnostikovanog tipa 
2 šećerne bolesti  
 
Statistički je značajno više pacijenata koji imaju povišene vrednosti glikemije (ŠUK), a kod 
kojih je šećerna bolest dijagnostikovana ranije od onih koji imaju povišenu glikemiju  (ŠUK), a nije 





5.12 Metabolički sindrom 
5.12.1 Analiza učestalosti metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  
u ispitivanim grupama 
Metabolički sindrom prema kriterijumima NCEP-ATPIII  (National Cholesterol Education 
Program - Adult Treatment Panel III)  je prisutan kod 38,2%  ispitanika iz grupe 1 (HOBP) koju čine 
oboleli od hronične opstruktivne bolesti pluća bez bronhiektazija. U grupi 2 (bronhiektazije) koju 
sačinjavaju oboleli sa bronhiektazijama koji nemaju opstruktivni poremećaj ventilacije pluća, odnosno 
nemaju HOBP, prisutno je 54% ispitanika sa metaboličkim sindromom. U grupi 3 (udružene HOBP i 
bronhiektazije) koju čine bolesnici sa udruženom HOBP i bronhiektazijama prisutno 36,2% ispitanika 
sa mataboličkim sindromom. U kontrolnoj grupi 4 četiri ispitanika (10%) ima metabolički sindrom. 
Tabela broj 66: Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u ispitivanim grupama 
  
Grupa 




4. Kontrolna Ukupno 
n % n % n % n % n % 
Nema MS 34 61,8% 23 46,0% 37 63,8% 27 90,0% 121 62,7% 
Ima MS 21 38,2% 27 54,0% 21 36,2% 3 10,0% 72 37,3% 
Ukupno 55 100,0% 50 100,0% 58 100,0% 30 100,0% 193 100,0% 
Grafikon broj 81: Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u ispitivanim grupama  
 
Ne postoji statistički značajna razlika u broju pacijenata sa sa metaboličkim sindromom prema 
kriterijumima NCEP-ATPIII  izmeñu grupe 1 (HOBP) i  grupe 2 (bronhiektazije) (χ2=2,641, p>0,05).  
Ne postoji statistički značajna razlika u broju pacijenata sa metaboličkim sindromom prema 
kriterijumima NCEP-ATPIII   izmeñu grupe 1 (HOBP) i grupe 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) 
(χ2=0,047, p>0,05).   
U grupi 1 (HOBP)  je statistički veoma značajno više ispitanika sa metaboličkim sindromom 





grupi 4 (kontrolna grupa) imamo statitički značajno manje pacijenata sa utvrñenim metaboličkim 
sindromom prema kriterijumima NCEP-ATPIII  . 
Ne postoji statistički značajna razlika u broju pacijenata sa metaboličkim sindromom prema 
kriterijumima NCEP-ATPIII  izmeñu grupe 2 (bronhiektazije) i grupe 3 (udružene HOBP i 
bronhiektazije) (χ2=3,443, p>0,05). 
U grupi 2 (bronhiektazije) je statistički veoma značajno više ispitanika sa metaboličkim 
sindromom prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u odnosu na kontrolnu grupu 4. (χ2=15,448, p<0,01) 
U grupi udružene HOBP i bronhiektazijeje statistički značajno više ispitanika sa metaboličkim 
sindromom prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u odnosu na grupu 4 (kontrolna grupa)  (χ2=6,847, 
p<0,05) 
5.12.2 Broj komponenti metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII   
U odnosu na broj komponenti metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u 
pojedinim grupama dobijeni su sledeći rezultati.  








4. Kontrolna Ukupno 
n % n % n % n % n % 
0 6 10,9% 7 14,0% 6 10,3% 6 20,0% 25 13,0% 
1 10 18,2% 10 20,0% 13 22,4% 13 43,3% 46 23,8% 
2 18 32,7% 6 12,0% 18 31,0% 8 26,7% 50 25,9% 
3 13 23,6% 11 22,0% 12 20,7% 2 6,7% 38 19,7% 
4 5 9,1% 7 14,0% 8 13,8% 1 3,3% 21 10,9% 
5 3 5,5% 9 18,0% 1 1,7% 0 0,0% 13 6,7% 







Grafikon broj 82: Broj komponenti metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u ispitivanim 
grupama 
 
5.12.3 Prosečan broj komponenti metaboličkog sindroma prema kriterijuma NCEP-
ATPIII u ispitivanim grupama 
Tabela broj 68: Prosečan broj komponenti metaboličkog sindroma prema kriterijuma NCEP-ATPIII u 
ispitivanim grupama 
Grupa N  Minimum Maximum 
1. HOBP 55 2,18 0 5 
2. Bronhiektazije 50 2,56 0 5 
3. Udružene HOBP i bronhiektazije 58 2,10 0 5 
4. Kontrolna 30 1,3 0 4 
Ukupno 193 2,12 0 5 
 
Prosečan broj komponenti metaboličkog sindroma kod bolesnika sa hroničnom opstruktivnom 
bolesti pluća je iznosio 2,18, kod bolesnika sa bronhiektazijama je bio 2,56, a kod bolesnika sa 





5.13 Analiza komponenti metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-
ATPIII  u ispitivanim grupama u odnosu na polnu strukturu 
5.13.1 Grupa 1: Bolesnici sa hroničnom opstruktivnom bolesti pluća (HOBP) 
5.13.1.1 Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u grupi 1 
(HOBP) u odnosu na polnu strukturu 
U grupi 1 (HOBP) koju sačinjavaju oboleli od HOBP bez utvrñenih bronhiektazija ne postoji 
statistički značajna razlika u prisusutvu metaboličkog sindroma u odnosu na pol (χ2=0,205, p>0,05). 
Tabela broj 69: Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u grupi 1 (HOBP) u 





Muški Ženski Ukupno 
n % n % n % 
Metabolički 
sindrom 
Nema 24 60,0% 10 66,7% 34 61,8% 
Ima 16 40,0% 5 33,3% 21 38,2% 
Ukupno 40 100,0% 15 100,0% 55 100,0% 
Grafikon broj 83: Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u grupi 1 (HOBP) u 
odnosu na polnu strukturu 
 
5.13.1.2 Učestalost abdominalne gojaznosti u grupi 1 (HOBP) u odnosu na polnu strukturu 
Abdominalna gojaznost je bila zastupljena kod 56,4% pacijenata u grupi 1 (HOBP),  kod 











Muški Ženski Ukupno 
n % n % n % 
Abdominalna 
gojaznost 
Nije prisutna 17 42,5% 7 46,7% 24 43,6% 
Prisutna 23 57,5% 8 53,3% 31 56,4% 
Ukupno 40 100,0% 15 100,0% 55 100,0% 
 
Grafikon broj 84: Učestalost abdominalne gojaznosti u grupi 1 (HOBP) u odnosu na polnu strukturu 
 
U grupi 1(HOBP) ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika kod kojih je 
utvrñena abdominalna gojaznost u odnosu na pol (χ2=0,077, p>0,05). 
5.13.1.3 Učestalost povišenog krvnog pritiska kao komponente metaboličkog sindroma prema 
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 1 (HOBP) u odnosu na polnu strukturu 
Arterijska hipertenzija kao komponenta metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-
ATPIII  je prisutna kod 76,4% pacijenata u grupi HOBP, kod 29 ispitanika muškog pola (72,5%)  i 
kod 13 ženskog pola (86,7%). 
Tabela broj 71: Učestalost povišenog krvnog pritiska kao komponente metaboličkog sindroma prema 





Muški Ženski Ukupno 
n % n % n % 
Arterijska 
hipertenzija 
Nije prisutna 11 27,5% 2 13,3% 13 23,6% 
Prisutna 29 72,5% 13 86,7% 42 76,4% 






Grafikon broj 85: Učestalost povišenog krvnog pritiska kao komponente metaboličkog sindroma prema 
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 1 (HOBP) u odnosu na polnu strukturu 
 
U grupi 1 ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika kod kojih je prisutna 
hipertenzija kao komponenta mataboličkog sindroma u odnosu na pol (χ2=1,213, p>0,05). 
5.13.1.4 Učestalost povišenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 1 
(HOBP) u odnosu na polnu strukturu 
Povišene vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemija)  sa zastupljene kod 30,9% 
ispitanika  u grupi 1 (HOBP). 
Tabela broj 72: Učestalost povišenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 1 (HOBP) u 





Muški Ženski Ukupno 
n % n % n % 
Hipertrigliceridemija 
Nije prisutna 28 70,0% 10 66,7% 38 69,1% 
Prisutna 12 30,0% 5 33,3% 17 30,9% 







Grafikon broj 86: Učestalost povišenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 1 (HOBP) u 
odnosu na polnu strukturu 
 
U grupi 1 ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika kod kojih su izmerene 
povišene vrednosti triglicerida seruma u odnosu na pol (χ2=0,057, p>0,05). 
5.13.1.5 Učestalost povišenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 1 (HOBP) u odnosu na 
polnu strukturu 
Povišene vrednosti glikemije (šećera u krvi ŠUK) se verifikovane kod 29,1% pacijenata u 
grupi 1 (HOBP), kod 12 ispitanika muškog pola (30,0%) i kod 4 ženskog pola (26,7%). 






Muški Ženski Ukupno 
n % n % n % 
Glukozna 
intolerancija 
Nije prisutna 28 70,0% 11 73,3% 39 70,9% 
Prisutna 12 30,0% 4 26,7% 16 29,1% 







Grafikon broj 87: Učestalost povišenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 1 (HOBP) u odnosu na polnu 
strukturu 
 
U grupi 1(HOBP)  ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika kod kojih je 
prisutna povišena vrednost glikemije u odnosu na polnu strukturu ispitanika (χ2=0,059, p>0,05). 
5.13.1.6 Učestalost sniženih vrednosti HDL-holesterola u krvi u grupi 1 (HOBP) u odnosu na 
polnu strukturu 
Snižene vrednosti HDL-holesterola su zastupljene kod 25,5% pacijenata u grupi 1(HOBP), 
kod 11 ispitanika muškog pola (27,5%) i kod 3 ženskog pola (26,7%). 






Muški Ženski Ukupno 
n % n % n % 
Snižena 
vrednost HDL 
Nije prisutna 29 72,5% 12 80,0% 41 74,5% 
Prisutna 11 27,5% 3 20,0% 14 25,5% 







Grafikon broj 88: Učestalost sniženih vrednosti HDL-holesterola u krvi u grupi 1 (HOBP) u odnosu na polnu 
strukturu 
 
U grupi 1 ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika kod kojih je prisutna snižena 
vrednost HDL u odnosu na polnu strukturu (χ2=0,323, p>0,05). 
5.13.2 Grupa 2: Bolesnici sa bronhiektazijama 
5.13.2.1 Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u grupi 2 
(bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu 
U grupi 2 (bronhiektazije) koju sačinjavaju bolesnici sa dokazanim bronhiektazijama bez 
opstruktivnog poremećaja ventilacije pluća ne postoji statistički značajna razlika u prisusutvu 
metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u odnosu na pol (χ2=2,715, p>0,05). 
Tabela broj 75: Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u grupi 2 





Muški Ženski Ukupno 
n % n % n % 
Metabolički 
sindrom 
Nema 15 39,5% 8 66,7% 23 46,0% 
Ima 23 60,5% 4 33,3% 27 54,0% 







Grafikon broj 89: Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u grupi 2 
(bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu 
 
5.13.2.2 Učestalost abdominalne gojaznosti u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na polnu 
strukturu 
Abdominalna gojaznost je zastupljena kod 46% pacijenata u grupi 2 (bronhiektazije), kod 16 
ispitanika muškog pola (42,1%) i kod sedam ženskog pola (58,3%). 





Muški Ženski Ukupno 
n % n % n % 
Abdominalna 
gojaznost 
Nije prisutna 22 57,9% 5 41,7% 27 54,0% 
Prisutna 16 42,1% 7 58,3% 23 46,0% 







Grafikon broj 90: Učestalost abdominalne gojaznosti u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu 
 
 
U grupi 2 (bronhiektazije) ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika kod kojih je 
prisutna abdominalna gojaznost u odnosu na pol (χ2=0,967, p>0,05). 
5.13.2.3 Učestalost povišenog krvnog pritiska u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na polnu 
strukturu 
Povišen krvni pritisak kao komponenta metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-
ATPIII  je prisutan kod 66% pacijenata u grupi 2 (bronhiektazije), kod 27 ispitanika muškog pola 
(71,1%) i kod šest ženskog pola (50%). 
Tabela broj 77: Učestalost povišenog krvnog pritiska kao komponente metaboličkog sindroma prema 





Muški Ženski Ukupno 
n % n % n % 
Hipertenzija 
Nije prisutna 11 28,9% 6 50,0% 17 34,0% 
Prisutna 27 71,1% 6 50,0% 33 66,0% 







Grafikon broj 91: Učestalost povišenog krvnog pritiska kao komponente metaboličkog sindroma prema 
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu 
 
U grupi 2 ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika kod kojih je prisutna 
hipertenzija kao komponenta metaboličkog sindroma u odnosu na pol (χ2=1,801, p>0,05). 
5.13.2.4 Učestalost povišenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 2 
(bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu 
Povišene vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemija)  su zastupljene  kod 46% 
ispitanika  u grupi 2 (bronhiektazije), kod 20 ispitanika muškog pola (52,6%) i kod tri ispitanika 
ženskog pola (25%). 
Tabela broj 78: Učestalost povišenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 2 





Muški Ženski Ukupno 
n % n % n % 
Hipertrigliceridemija 
Nije prisutna 18 47,4% 9 75,0% 27 54,0% 
Prisutna 20 52,6% 3 25,0% 23 46,0% 







Grafikon broj 92: Učestalost povišenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 2 
(bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu 
 
U grupi 2 (bronhiektazije) veći je procenat ispitanika muškog pola kod kojih su utvrñene 
povišene vrednosti triglicerida u serumu, ali razlika u broju i procentu  ispitanika kod kojih je prisutna 
hipertrigliceridemija u odnosu na pol nije statistički značajna (χ2=2,803, p>0,05). 
5.13.2.5 Učestalost povišenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 2 (bronhiektazije) u 
odnosu na polnu strukturu 
Povišene vrednosti glikemije (šećera u krvi - ŠUK) se izmerene kod ukupno 38% pacijenata u 
grupi 2 (bronhiektazije), kod 16 ispitanika muškog pola (42,1%) i kod 3 ženskog pola (25%). 






Muški Ženski Ukupno 
n % n % n % 
Glukozna 
intolerancija 
Nije prisutna 22 57,9% 9 75,0% 31 62,0% 
Prisutna 16 42,1% 3 25,0% 19 38,0% 







Grafikon broj 93: Učestalost povišenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na 
polnu strukturu 
 
U grupi 2 ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika kod kojih je prisutan povišen 
nivo glikemije u odnosu na pol (χ2=1,133, p>0,05). 
5.13.2.6 Učestalost sniženih vrednosti HDL-holesterola u krvi u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu 
na polnu strukturu 
Snižene vrednosti HDL-holesterola su prisutne kod 60% pacijenata u grupi 2 (bronhiektazije), 
kod 26 ispitanika muškog pola (68,4%) i kod 4 ženskog pola (33,3%). 






Muški Ženski Ukupno 
n % n % n % 
Snižena 
vrednost HDL 
Nije prisutna 12 31,6% 8 66,7% 20 40,0% 
Prisutna 26 68,4% 4 33,3% 30 60,0% 







Grafikon broj 94: Učestalost sniženih vrednosti HDL-holesterola u krvi u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na 
polnu strukturu 
 
U grupi 2 (bronhiektazije) postoji statistički značajno više muškaraca kod kojih je snižena 
vrednost HDL u odnosu na žene (χ2=4,678, p<0,05). 
5.13.3 Grupa 3: Udružene HOBP i bronhiektazije 
5.13.3.1 Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u grupi 3 
(udružene HOBP i bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu 
U grupi 3 koju sačinjavaju bolesnici sa udruženom hroničnom opstruktivnom bolesti pluća i 
bronhiektazijama ne postoji statistički značajna razlika u prisusutvu metaboličkog sindroma u odnosu 
na pol (χ2=2,514, p>0,05). 
Tabela broj 81: Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u grupi 3 (udružene 





Muški Ženski Ukupno 
n % n % n % 
Metabolički 
sindrom 
Nema 27 71,1% 10 50,0% 37 63,8% 
Ima 11 28,9% 10 50,0% 21 36,2% 







Grafikon broj 95: Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u grupi 3 (udružene 
HOBP i bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu 
 
5.13.3.2 Učestalost abdominalne gojaznosti u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) u odnosu 
na polnu strukturu 
Abdominalna gojaznost je prisutna kod 44,8%  pacijenata u grupi 3 (udružene HOBP i 
bronhiektazije), kod 14 ispitanika muškog pola (36,8%) i kod 12 ženskog pola (60%). 






Muški Ženski Ukupno 
n % n % n % 
Abdominalna 
gojaznost 
Nije prisutna 24 63,2% 8 40,0% 32 55,2% 
Prisutna 14 36,8% 12 60,0% 26 44,8% 
Ukupno 38 100,0% 20 100,0% 58 100,0% 
 








U grupi udružene 3 ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika kod kojih je 
prisutna abdominalna gojaznost u odnosu na pol (χ2=2,841, p>0,05). 
5.13.3.3 Učestalost povišenog krvnog pritiska kao komponente metaboličkog sindroma prema 
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) u odnosu na 
polnu strukturu  
Povišen krvni pritisak kao komponenta metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-
ATPIII je prisutan kod 74,1% ispitanika u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije), kod 27 
ispitanika muškog pola (71,1%) i kod šesnaest ženskog pola (80%). 
Tabela broj 83: Učestalost povišenog krvnog pritiska kao komponente metaboličkog sindroma prema 





Muški Ženski Ukupno 
n % n % n % 
Hipertenzija 
Nije prisutna 11 28,9% 4 20,0% 15 25,9% 
Prisutna 27 71,1% 16 80,0% 43 74,1% 
Ukupno 38 100,0% 20 100,0% 58 100,0% 
 
Grafikon broj 97: Učestalost povišenog krvnog pritiska kao komponente metaboličkog sindroma prema 
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu 
 
U grupi udružene 3ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika kod kojih je 
prisutna hipertenzija u odnosu na pol (χ2=0,547, p>0,05). 
5.13.3.4 Učestalost povišenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 3 
(udružene HOBP i bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturuja 
Povišene vrednosti triglicerida seruma su  izmerene kod 24,1% ispitanika  u grupi 3 (udružene 





Tabela broj 84: Učestalost povišenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 3 (udružene 





Muški Ženski Ukupno 
n % n % n % 
Hipertrigliceridemija 
Nije prisutna 29 76,3% 15 75,0% 44 75,9% 
Prisutna 9 23,7% 5 25,0% 14 24,1% 
Ukupno 38 100,0% 20 100,0% 58 100,0% 
 
Grafikon broj 98: Učestalost povišenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 3 (udružene 
HOBP i bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu 
 
U grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika 
kod kojih je prisutna hipertrigliceridemija u odnosu na pol (χ2=2,803, p>0,05). 
5.13.3.5 Učestalost povišenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 3 (udružene HOBP i 
bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu 
Povišene vrednosti glikemije (šećera u krvi - ŠUK) se izmerene kod ukupno 27,6 % pacijenata 
u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije), kod 11 ispitanika muškog pola (28,9%) i kod pet ženskog 
pola (25%). 
Tabela broj 85: Učestalost povišenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 3 (udružene HOBP i 





Muški Ženski Ukupno 
n % n % n % 
Glukozna 
intolerancija 
Nije prisutna 27 71,1% 15 75,0% 42 72,4% 
Prisutna 11 28,9% 5 25,0% 16 27,6% 







Grafikon broj 99: Učestalost povišenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 3 (udružene HOBP i 
bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu 
 
U grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) ne postoji statistički značajna razlika u broju 
ispitanika kod kojih je prisutan povišen nivo glikemije u odnosu na pol (χ2=0,102, p>0,05). 
5.13.3.6 Učestalost sniženih vrednosti HDL-holesterola u krvi u grupi 3 (udružene HOBP i 
bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu 
Snižene vrednosti HDL-holesterola su prisutne kod 37,9 % pacijenata u grupi 3 (udružene 
HOBP i bronhiektazije), kod 13 ispitanika muškog pola (34,2%) i kod deset ženskog pola (50%). 
Tabela broj 86: Učestalost sniženih vrednosti HDL-holesterola u krvi u grupi 3 (udružene HOBP i 





Muški Ženski Ukupno 
n % n % n % 
Snižena 
vrednost HDL 
Nije prisutna 25 65,8% 10 50,0% 35 60,3% 
Prisutna 13 34,2% 10 50,0% 23 39,7% 







Grafikon broj 100: Učestalost sniženih vrednosti HDL-holesterola u krvi u grupi 3 (udružene HOBP i 
bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu 
 
U grupi udružene 3 ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika kod kojih je 
prisutna snižena vrednost HDL u odnosu na pol (χ2=1,365, p>0,05). 
5.13.4 Grupa 4: Kontrolna grupa 
5.13.4.1 Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u kontrolnoj 
grupi 4 u odnosu na polnu strukturu 
U kontrolnoj grupi 4 koja je formirana od ispitanika bez hronične opstruktivne bolesti i bronhiektazija 
ne postoji statistički značajna razlika u prisusutvu metaboličkog sindroma  u odnosu na pol (χ2=0,076, 
p>0,05). 
Tabela broj 87: Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u kontrolnoj grupi 4 u 





Muški Ženski Ukupno 
n % n % n % 
Metabolički 
sindrom 
Nema 20 90,9% 7 87,5% 27 90,0% 
Ima 2 9,1% 1 12,5% 3 10,0% 







Grafikon broj 101: Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u kontrolnoj grupi 4 
u odnosu na polnu strukturu 
 
5.13.4.2 Učestalost abdominalne gojaznosti u kontrolnoj grupi 4 u odnosu na polnu strukturu 
Abdominalna gojaznost je prisutna kod 40% pacijenata u grupi 4 (kontrolna grupa),  kod 
36,4% ispitanika muškog pola i kod 50% ženskog pola. 





Muški Ženski Ukupno 
n % n % n % 
Abdominalna 
gojaznost 
Nije prisutna 14 63,6% 4 50,0% 18 60,0% 
Prisutna 8 36,4% 4 50,0% 12 40,0% 







Grafikon broj 102: Učestalost abdominalne gojaznosti u u kontrolnoj grupi 4 u odnosu na polnu strukturu 
 
U kontrolnoj grupi 4 ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika kod kojih je 
prisutna abdominalna gojaznost u odnosu na pol (χ2=0,455, p>0,05). 
5.13.4.3 Učestalost povišenog krvnog pritiskau kao komponente metaboličkog sindroma prema 
kriterijumima NCEP-ATPIII u kontrolnoj grupi 4 u odnosu na polnu strukturu 
Arterijska hipertenzija kao komponenta metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-
ATPIII je prisutna kod 33% pacijenata u grupi 4 (kontrolna grupa), kod 9 ispitanika muškog pola 
(40,9%)  i kod jednog ispitanika ženskog pola (12,5%). 
Tabela broj 89: Učestalost povišenog krvnog pritiska kao komponente metaboličkog sindroma prema 





Muški Ženski Ukupno 
n % n % n % 
Hipertenzija 
Nije prisutna 13 59,1% 7 87,5% 20 66,7% 
Prisutna 9 40,9% 1 12,5% 10 33,3% 







Grafikon broj 103: Učestalost povišenog krvnog pritiska kao komponente metaboličkog sindroma prema 
kriterijumima NCEP-ATPIII u kontrolnoj grupi 4 u odnosu na polnu strukturu 
 
U kontrolnoj grupi 4 ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika kod kojih je 
prisutna hipertenzija u odnosu na pol (χ2=2,131, p>0,05). 
5.13.4.4 Učestalost povišenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u kontrolnoj 
grupi 4 u odnosu na polnu strukturu 
Povišene vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemija)  sa prisutne kod kod 23,3% 
pacijenata u grupi 4 (kontrolna grupa),  kod 13,6 % ispitanika muškog pola (3 ispitanika ) i kod 50% 
ženskog pola (4 ispitanika). 
Tabela broj 90: Učestalost povišenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u kontrolnoj grupi 4 u 





Muški Ženski Ukupno 
n % n % n % 
Hipertrigliceridemija 
Nije prisutna 19 86,4% 4 50,0% 23 76,7% 
Prisutna 3 13,6% 4 50,0% 7 23,3% 






Grafikon broj 104: Učestalost povišenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u kontrolnoj grupi 
4 u odnosu na polnu strukturu 
 
U kontrolnoj grupi 4 je statistički značajnije prisutna hipertrigliceridemija kod žena (χ2=4,337, 
p<0,05). 
5.13.4.5 Učestalost povišenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u kontrolnoj grupi 4 u odnosu na 
polnu strukturu 






Muški Ženski Ukupno 
n % n % n % 
Glukozna 
intolerancija 
Nije prisutna 22 100,0% 7 87,5% 29 96,7% 
Prisutna 0 0,0% 1 12,5% 1 3,3% 
Ukupno 22 100,0% 8 100,0% 30 100,0% 
 








Povišena vrednosti glikemije (šećera u krvi - ŠUK) je nañena  kod samo jedne ženske osobe 
(3,3% svih ispitanika) u kontrolnoj grupi 4. 
5.13.4.6 Učestalost sniženih vrednosti HDL-holesterola u kontrolnoj grupi 4 u odnosu na polnu 
strukturu 
Snižene vrednosti HDL-holesterola su prisutne kod 30 % pacijenata u grupi 4 (kontrolna 
grupa), kod 7 ispitanika muškog pola (31,8%) i dva ispitanika ženskog pola (25%). 





Muški Ženski Ukupno 
n % n % n % 
Snižena 
vrednost HDL 
Nije prisutna 15 68,2% 6 75,0% 21 70,0% 
Prisutna 7 31,8% 2 25,0% 9 30,0% 
Ukupno 22 100,0% 8 100,0% 30 100,0% 
 
Grafikon broj 106: Učestalost sniženih vrednosti HDL-holesterola u kontrolnoj grupi 4 u odnosu na polnu 
strukturu 
 
U kontrolnoj grupi 4 ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika kod kojih je 





5.14 Analiza komponenti metaboličkog sindroma u ispitivanim grupama u 
odnosu na staronosnu strukturu 
5.14.1 Grupa 1: Bolesnici sa hroničnom opstruktivnom bolesti pluća (HOBP) 
5.14.1.1 Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u grupi 1 
(HOBP) u odnosu na staronosnu strukturu 
U grupi 1 (HOBP) koju sačinjavaju oboleli od hronične opstruktivne bolesti pluća bez 
utvrñenih bronhiektazija postoji statistički značajna razlika u prisusutvu metaboličkog sindroma  u 
odnosu na starosnu grupu (χ2=4.528, p<0,05). U grupi ispitanika mlañih od 65 godina šesnaest 
bolesnika ima ispunjene kriterijuma za metabolički sindrom (50%) što jse statistički značajno vise od 
pet ispitanika iz grupe starijih od 65 godina (21,7%). 
Tabela broj 93: Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u grupi 1 (HOBP) u 





<=65i >65 Ukupno 
n % n % n % 
Metabolički 
sindrom 
Nema 16 50,0% 18 78,3% 34 61,8% 
Ima 16 50,0% 5 21,7% 21 38,2% 
Ukupno 22 100,0% 8 100,0% 30 100,0% 
Grafikon broj 107: Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u grupi 1 (HOBP) u 







5.14.1.2 Učestalost abdominalne gojaznosti u grupi 1 (HOBP) u odnosu na staronosnu strukturu 
Abdominalna gojaznost je prisutna kod 56,4% pacijenata u grupi 1 (HOBP),  kod 21 ispitanika 
u grupi mlañih od 65 godina (65,6%) i kod deset  ispitanika starijih od 65 godina (43,5%). 





<=65 >65 Ukupno 
n % n % n % 
Abdominalna 
gojaznost 
Nije prisutna 11 34,4% 13 56,5% 24 43,6% 
Prisutna 21 65,6% 10 43,5% 31 56,4% 
Ukupno 32 100,0% 23 100,0% 55 100,0% 
Grafikon broj 108: Grupa 1 (HOBP) - Abdominalna gojaznost 
 
 
U grupi 1 (HOBP) ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika kod kojih je prisutna 
abdominalna gojaznost u odnosu na starosnu grupu (χ2=2,669, p>0,05). 
5.14.1.3 Učestalost povišenog krvnog pritiska kao komponente metaboličkog sindroma prema 
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 1 (HOBP) u odnosu na staronosnu strukturu 
Povišen krvni pritisak kao komponenta metaboličkog sindroma je prisutan kod 76,4% 
pacijenata u grupi 1 (HOBP),  kod 23 ispitanika u grupi mlañih od 65 godina (71,9%) i kod 19  





Tabela broj 95: Učestalost povišenog krvnog pritiska kao komponente metaboličkog sindroma prema 





<=65 >65 Ukupno 
n % n % n % 
Hipertenzija 
Nije prisutna 9 28,1% 4 17,4% 13 23,6% 
Prisutna 23 71,9% 19 82,6% 42 76,4% 
Ukupno 32 100,0% 23 100,0% 55 100,0% 
Grafikon broj 109: Učestalost povišenog krvnog pritiska kao komponente metaboličkog sindroma prema 
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 1 (HOBP) u odnosu na staronosnu strukturu 
 
U grupi 1 (HOBP) ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika kod kojih je 
prisutna hipertenzija u odnosu na starosnu grupu (χ2=0,854, p>0,05). 
5.14.1.4 Učestalost povišenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 1 
(HOBP) u odnosu na staronosnu strukturu 
Povišene vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemija)  sa prisutne kod 30,9% 
ispitanika  u grupi 1 (HOBP) kod 13 ispitanika u grupi mlañih od 65 godina (40,6%) i četiri  ispitanika 
starijih od 65 godina (17,4%). 
Tabela broj 96: Učestalost povišenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 1 (HOBP) u 





<=65 >65 Ukupno 
n % n % n % 
Hipertrigliceridemija 
Nije prisutna 19 59,4% 19 82,6% 38 69,1% 
Prisutna 13 40,6% 4 17,4% 17 30,9% 





Grafikon broj 110: Učestalost povišenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 1 (HOBP) 
u odnosu na staronosnu strukturu 
 
U grupi HOBP ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika kod kojih je prisutna 
hipertrigliceridemija u odnosu na starosnu grupu (χ2=3,383, p>0,05). 
5.14.1.5 Učestalost povišenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 1 (HOBP) u odnosu na 
staronosnu strukturu 
Povišene vrednosti nivoa glikemije (šećera u krvi - ŠUK) se verifikovane kod 29,1% 
pacijenata u grupi 1 (HOBP), kod 11 ispitanika u grupi mlañih od 65 godina (34,4%) i kod pet 
ispitanika starijih od 65 godina (21,7%). 






<=65 >65 Ukupno 
n % n % n % 
Glukozna 
intolerancija 
Nije prisutna 21 65,6% 18 78,3% 39 70,9% 
Prisutna 11 34,4% 5 21,7% 16 29,1% 






Grafikon broj 111: Učestalost povišenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 1 (HOBP) u odnosu na 
staronosnu strukturu 
 
U grupi 1 (HOBP)  ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika kod kojih je 
prisutna glukozna intolerancijau odnosu na starosnu grupu (χ2=1,036, p>0,05). 
5.14.1.6 Učestalost sniženih vrednosti HDL-holesterola u grupi 1 (HOBP) u odnosu na 
staronosnu strukturu 
Snižene vrednosti HDL-holesterola su prisutne kod 25,5% pacijenata u grupi 1(HOBP), kod 8 
ispitanika u grupi mlañih od 65 godina (25%) i kod šest ispitanika starijih od 65 godina (26,1%). 






<=65 >65 Ukupno 
n % n % n % 
Snižena 
vrednost HDL 
Nije prisutna 24 75,0% 17 73,9% 41 74,5% 
Prisutna 8 25,0% 6 26,1% 14 25,5% 







Grafikon broj 112: Učestalost sniženih vrednosti HDL-holesterola u grupi 1 (HOBP) u odnosu na staronosnu 
strukturu 
 
U grupi 1 (HOBP) ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika kod kojih je 
prisutna snižena vrednost HDLu odnosu na starosnu grupu (χ2=0,008, p>0,05). 
5.14.2 Grupa 2: Bronhiektazije 
5.14.2.1 Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u grupi 2 
(bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu 
U grupi 2 (bronhiektazije) koju sačinjavaju bolesnici sa dokazanim bronhiektazijama bez 
opstruktivnog poremećaja ventilacije pluća ne postoji statistički značajna razlika u prisusutvu 
metaboličkog sindroma u odnosu na starosnosnu strukturu (χ2=3,760, p>0,05).  
U grupi ispitanika mlañih od 65 godina četrnaest bolesnika ima ispunjene kriterijuma za metabolički 
sindrom (43,8%) , a u grupi starijih od 65 godina trinaest bolesnika ima metabolički sindrom (72,2%). 
Tabela broj 99: Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u grupi 2 





<=65 >65 Ukupno 
n % n % n % 
Metabolički 
sindrom 
Nema 18 56,3% 5 27,8% 23 46,0% 
Ima 14 43,8% 13 72,2% 27 54,0% 







Grafikon broj 113: Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u grupi 2 
(bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu  
 
5.14.2.2 Učestalost abdominalne gojaznosti u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na staronosnu 
strukturu 
Abdominalna gojaznost je prisutna kod 46% pacijenata u grupi 2 (bronhiektazije),  kod 13 
ispitanika u grupi mlañih od 65 godina (40,6%) i deset ispitanika starijih od 65 godina (55,6%). 






<=65 >65 Ukupno 
n % n % n % 
Abdominalna 
gojaznost 
Nije prisutna 19 59,4% 8 44,4% 27 54,0% 
Prisutna 13 40,6% 10 55,6% 23 46,0% 







Grafikon broj 114: Učestalost abdominalne gojaznosti u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na staronosnu 
strukturu 
 
U grupi 2 (bronhiektazije) ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika kod kojih je 
prisutna abdominalna gojaznost u odnosu na starosnu grupu (χ2=1,034, p>0,05). 
5.14.2.3 Učestalost povišenog krvnog pritiska kao komponente metaboličkog sindroma prema 
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na staronosnu 
strukturu 
Povišen krvni pritisak kao komponenta metaboličkog sindroma je prisutan kod 66% pacijenata 
u grupi 2 (bronhiektazije), kod 16 ispitanika u grupi mlañih od 65 godina (50%) i kod 17 ispitanika 
starijih od 65 godina (94,4%). 
Tabela broj 101: Učestalost povišenog krvnog pritiska kao komponente metaboličkog sindroma prema 





<=65 >65 Ukupno 
n % n % n % 
Hipertenzija 
Nije prisutna 16 50,0% 1 5,6% 17 34,0% 
Prisutna 16 50,0% 17 94,4% 33 66,0% 







Grafikon broj 115: Učestalost povišenog krvnog pritiska kao komponente metaboličkog sindroma prema 
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu 
 
U grupi 2 (bronhiektazije) povišen krvni pritisak kao komponenta metaboličkog sindroma je 
statistički značajno više prisutan kod osoba starijih od 65 godina (χ2=10,141, p<0,01). 
5.14.2.4 Učestalost povišenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 2 
(bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu 
Povišene vrednosti triglicerida seruma su  izmerene kod 46% ispitanika  u grupi 2 
(bronhiektazije), kod 14 ispitanika u grupi mlañih od 65 godina (43,8%) i kod devet  ispitanika starijih 
od 65 godina (50%). 
Tabela broj 102: Učestalost povišenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 2 





<=65 >65 Ukupno 
n % n % n % 
Hipertrigliceridemija 
Nije prisutna 18 56,3% 9 50,0% 27 54,0% 
Prisutna 14 43,8% 9 50,0% 23 46,0% 







Grafikon broj 116: Grupa2 (Bronhiektazije) – Hipertrigliceridemija 
 
U grupi 2 (bronhiektazije) ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika kod kojih je 
prisutna hipertrigliceridemija u odnosu na starosnu grupu (χ2=0,181, p>0,05). 
5.14.2.5 Učestalost povišenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 2 (bronhiektazije) u 
odnosu na staronosnu strukturu 
Povišene vrednosti glikemije (šećera u krvi - ŠUK) se izmerene kod ukupno 38% pacijenata u 
grupi 2 (bronhiektazije), kod 11 ispitanika u grupi mlañih od 65 godina (34,4%) i kod osam ispitanika 
starijih od 65 godina (44,4%). 






<=65 >65 Ukupno 
n % n % n % 
Glukozna 
intolerancija 
Nije prisutna 21 65,6% 10 55,6% 31 62,0% 
Prisutna 11 34,4% 8 44,4% 19 38,0% 







Grafikon broj 117: Učestalost povišenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na 
staronosnu strukturu 
 
U grupi 2 (bronhiektazije) ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika kod kojih je 
prisutna glukozna intolerancija u odnosu na starosnu grupu (χ2=0,496, p>0,05). 
5.14.2.6 Učestalost sniženih vrednosti HDL-holesterola u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na 
staronosnu strukturu 
Snižene vrednosti HDL-holesterola su prisutne kod 60% pacijenata u grupi 2 (bronhiektazije), 
kod 18 ispitanika u grupi mlañih od 65 godina (56,3%) i 12 ispitanika starijih od 65 godina (66,7%). 






<=65 >65 Ukupno 
n % n % n % 
Snižena 
vrednost HDL 
Nije prisutna 14 43,8% 6 33,3% 20 40,0% 
Prisutna 18 56,3% 12 66,7% 30 60,0% 







Grafikon broj 118: Učestalost sniženih vrednosti HDL-holesterola u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na 
staronosnu strukturu 
 
U grupi 2 (bronhiektazije) ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika kod kojih je 
prisutan snižen nivo HDL-holesterola u odnosu na starosnu grupu (χ2=0,521, p>0,05). 
5.14.3 Grupa 3: Udružene HOBP i bronhiektazije 
5.14.3.1 Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u grupi 3 
(udružene HOBP i bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu 
U grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) koju sačinjavaju bolesnici sa udruženom hroničnom 
opstruktivnom bolesti pluća i bronhiektazijama ne postoji statistički značajna razlika u prisusutvu 
metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u odnosu na starosnu strukturu (χ2=3,658, 
p>0,05). 
Tabela broj 105: Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u grupi 3 (udružene 





<=65 >65 Ukupno 
n % n % n % 
Metabolički 
sindrom 
Nema 22 75,9% 15 51,7% 37 63,8% 
Ima 7 24,1% 14 48,3% 21 36,2% 







Grafikon broj 119: Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u grupi 3 (udružene 
HOBP i bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu 
 
5.14.3.2 Abdominalna gojaznost 
Abdominalna gojaznost je prisutna kod 44,8%  pacijenata u grupi 3 (udružene HOBP i 
bronhiektazije), kod 11 ispitanika u grupi mlañih od 65 godina (37,9%) i kod 15 ispitanika starijih od 
65 godina (51,7%). 






<=65 >65 Ukupno 
n % n % n % 
Abdominalna 
gojaznost 
Nije prisutna 18 62,1% 14 48,3% 32 55,2% 
Prisutna 11 37,9% 15 51,7% 26 44,8% 







Grafikon broj 120: Učestalost abdominalne gojaznosti u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) u odnosu na 
staronosnu strukturu 
 
U grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) ne postoji statistički značajna razlika u broju 
ispitanika kod kojih je prisutna abdominalna gojaznost u odnosu na starosnu strukturu (χ2=1,115, 
p>0,05). 
5.14.3.3 Učestalost povišenog krvnog pritiska kao komponente metaboličkog sindroma prema 
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) u odnosu na 
staronosnu strukturu 
Povišen krvni pritisak kao komponenta metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  je 
prisutan kod 74,1% ispitanika u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije), kod 19 ispitanika u grupi 
mlañih od 65 godina (65,5%) i 24 ispitanika starijih od 65 godina (82,8%). 
Tabela broj 107: Učestalost povišenog krvnog pritiska kao komponente metaboličkog sindroma prema 





<=65 >65 Ukupno 
n % n % n % 
Hipertenzija 
Nije prisutna 10 34,5% 5 17,2% 15 25,9% 
Prisutna 19 65,5% 24 82,8% 43 74,1% 







Grafikon broj 121: Učestalost povišenog krvnog pritiska kao komponente metaboličkog sindroma prema 
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu 
 
U grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) ne postoji statistički značajna razlika u broju 
ispitanika kod kojih je prisutna arterijska hipertenzija kao komponenta metaboličkog sindroma prema 
kriterijumima NCEP-ATPIII  u odnosu na starosnu strukturu (χ2=2,248, p>0,05). 
5.14.3.4 Učestalost povišenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 3 
(udružene HOBP i bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu 
Povišene vrednosti triglicerida seruma su  izmerene kod 24,1% ispitanika  u grupi 3 (udružene 
HOBP i bronhiektazije),  kod 5 ispitanika u grupi mlañih od 65 godina (17,2%) i kod devet ispitanika 
starijih od 65 godina (31%). 
Tabela broj 108: Učestalost povišenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 3 (udružene 





<=65 >65 Ukupno 
n % n % n % 
Hipertrigliceridemija 
Nije prisutna 24 82,8% 20 69,0% 44 75,9% 
Prisutna 5 17,2% 9 31,0% 14 24,1% 







Grafikon broj 122: Učestalost povišenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 3 
(udružene HOBP i bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu 
 
U grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) ne postoji statistički značajna razlika u broju 
ispitanika kod kojih je prisutna hipertrigliceridemija u odnosu na starosnu grupu (χ2=1,506, p>0,05). 
5.14.3.5 Učestalost povišenog nivoa glikemije (hiperglikemije)  u grupi 3 (udružene HOBP i 
bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu 
Povišene vrednosti glikemije (šećera u krvi - ŠUK) se izmerene kod ukupno 27,6 % pacijenata 
u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije), kod 9 ispitanika u grupi mlañih od 65 godina (31%) i kod 
sedam ispitanika starijih od 65 godina (24,1%). 
Tabela broj 109: Učestalost povišenog nivoa glikemije (hiperglikemije)  u grupi 3 (udružene HOBP i 





<=65 >65 Ukupno 
n % n % n % 
Glukozna 
intolerancija 
Nije prisutna 20 69,0% 22 75,9% 42 72,4% 
Prisutna 9 31,0% 7 24,1% 16 27,6% 







Grafikon broj 123: Učestalost povišenog nivoa glikemije (hiperglikemije)  u grupi 3 (udružene HOBP i 
bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu 
 
U grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) ne postoji statistički značajna razlika u broju 
ispitanika kod kojih je prisutna glikozna intolerancija u odnosu na starosnu grupu (χ2=0,345, p>0,05). 
5.14.3.6 Učestalost sniženih vrednosti HDL-holesterola u grupi 3 (udružene HOBP i 
bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu 
Snižene vrednosti HDL-holesterola su prisutne kod 37,9 % pacijenata u grupi 3 (udružene 
HOBP i bronhiektazije), kod 7 ispitanika u grupi mlañih od 65 godina (24,1%) i šest ispitanika starijih 
od 65 godina (55,2%) 
Tabela broj 110: Učestalost sniženih vrednosti HDL-holesterola u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) u 





<=65 >65 Ukupno 
n % n % n % 
Snižena 
vrednost HDL 
Nije prisutna 22 75,9% 13 44,8% 35 60,3% 
Prisutna 7 24,1% 16 55,2% 23 39,7% 







Grafikon broj 124: Učestalost sniženih vrednosti HDL-holesterola u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) u 
odnosu na staronosnu strukturu 
 
U grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) ima statistički značajno više pacijenata starijih od 
65 godina sa sniženim nivoom HDL-holesterola u serumu (χ2=5,836, p<0,05). 
5.14.4 Grupa 4: Kontrolna grupa 
5.14.4.1 Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u kontrolnoj 
grupi 4 u odnosu u odnosu na starost ispitanika 
U kontrolnoj grupi 4 koja je formirana od ispitanika bez hronične opstruktivne bolesti i 
bronhiektazija ne postoji statistički značajna razlika u prisusutvu MS u odnosu na starosnu strukturu 
(χ2=0,018, p>0,05). 
Tabela broj 111: Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u kontrolnoj grupi 4 u 





<=65 >65 Ukupno 
n % n % n % 
Metabolički 
sindrom 
Nema 19 90,5% 8 88,9% 27 90,0% 
Ima 2 9,5% 1 11,1% 3 10,0% 







Grafikon broj 125: Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u kontrolnoj grupi 4 u 
odnosu u odnosu na starost ispitanika  
 
5.14.4.2 Abdominalna gojaznost 
Abdominalna gojaznost je prisutna kod 40% pacijenata u grupi 4 (kontrolna grupa),  kod 10 
ispitanika u grupi mlañih od 65 godina (47,6%) i kod dva ispitanika starija od 65 godina (22,2%) 






<=65 >65 Ukupno 
n % n % n % 
Abdominalna 
gojaznost 
Nije prisutna 11 52,4% 7 77,8% 18 60,0% 
Prisutna 10 47,6% 2 22,2% 12 40,0% 











U kontrolnoj grupi (grupa 4) ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika kod kojih 
je prisutna abdominalna gojaznost u odnosu na starosnu grupu (χ2=1,693, p>0,05). 
5.14.4.3 Učestalost povišenog krvnog pritiska kao komponente metaboličkog sindroma prema 
kriterijumima NCEP-ATPIII u kontrolnoj grupi 4 u odnosu u odnosu na starost 
ispitanika 
Arterijska hipertenzija kao komponenta metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII je 
prisutna kod 33% pacijenata u grupi 4 (kontrolna grupa), kod 3 ispitanika u grupi mlañih od 65 godina 
(14,3%) i sedam ispitanika starijih od 65 godina (77,8%) 
Tabela broj 113: Učestalost povišenog krvnog pritiska kao komponente metaboličkog sindroma prema 





<=65 >65 Ukupno 
n % n % n % 
Hipertenzija 
Nije prisutna 18 85,7% 2 22,2% 20 66,7% 
Prisutna 3 14,3% 7 77,8% 10 33,3% 







Grafikon broj 127: Učestalost povišenog krvnog pritiska kao komponente metaboličkog sindroma prema 
kriterijumima NCEP-ATPIII u kontrolnoj grupi 4 u odnosu u odnosu na starost ispitanika  
 
U kontrolnoj grupi 4 prisutno statistički je značajno više pacijenata starijih od 65 godina sa 
hipertenzijom kao komponentom metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII 
(χ2=11,429, p<0,01). 
5.14.4.4 Povišene vrednosti triglicerida seruma – Hipertrigliceridemija 
Povišene vrednosti triglicerida seruma sa zasrtupljene kod 23,3% pacijenata u grupi 4 
(kontrolna grupa). Svih sedam ispitanika bilo je iz grupe mlañih od 65 godina (33,3%). Nije bilo 
ispitanika starijih od 65 godina (0%) sa povišenim trigliceridima u serumu. 
Tabela broj 114: Učestalost povišenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u kontrolnoj grupi 4 





<=65 >65 Ukupno 
n % n % n % 
Hipertrigliceridemija 
Nije prisutna 14 66,7% 9 100,0% 23 76,7% 
Prisutna 7 33,3% 0 0,0% 7 23,3% 







Grafikon broj 128: Učestalost povišenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u kontrolnoj grupi 
4 u odnosu u odnosu na starost ispitanika  
 
Nije bilo ispitanika starijih od 65 godina u kontrolnoj grupi sa sa povišenim trigliceridima u 
serumu, tako da analiza nije rañena. 
5.14.4.5 Učestalost povišenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u kontrolnoj grupi 4 u odnosu u 
odnosu na starost ispitanika 
Povišena vrednosti glikemije (šećera u krvi - ŠUK) je nañena  kod samo jednog ispitanika 
starijeg od 65 godina u kontrolnoj grupi 4 (što predstavlja 11,1% ispitanika starijih od 65 godina  i 
3,3% ukupnog broja ispitanika u ovoj grupi). 
Tabela broj 115: Učestalost povišenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u kontrolnoj grupi 4 u odnosu u odnosu 





<=65 >65 Ukupno 
n % n % n % 
Glukozna 
intolerancija 
Nije prisutna 21 100,0% 8 88,9% 29 96,7% 
Prisutna 0 0,0% 1 11,1% 1 3,3% 







Grafikon broj 129: Učestalost povišenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u kontrolnoj grupi 4 u odnosu u 
odnosu na starost ispitanika  
 
Nema ispitanika mlañih od 65 godina u kontrolnoj grupi 4 sa prisutnom hiperglikemijom, tako 
da ststustička analiza nije mogla biti rañena. 
5.14.4.6 Snižena vrednost HDL-holesterola u krvi 
Snižene vrednosti HDL-holesterola su prisutne kod 30% pacijenata u grupi 4 (kontrolna 
grupa), kod 7 ispitanika u grupi mlañih od 65 godina (33,3%) i kod dva ispitanika starija od 65 godina 
(22,2%) 
Tabela broj 116: Učestalost sniženih vrednosti HDL-holesterola u kontrolnoj grupi 4 u odnosu u odnosu na 





<=65 >65 Ukupno 
n % n % n % 
Snižena 
vrednost HDL 
Nije prisutna 14 66,7% 7 77,8% 21 70,0% 
Prisutna 7 33,3% 2 22,2% 9 30,0% 







Grafikon broj 130: Učestalost sniženih vrednosti HDL-holesterola u kontrolnoj grupi 4 u odnosu u odnosu na 
starost ispitanika  
 
U kontrolnoj grupi ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika kod kojih je prisutna 
snižena vrednost HDL-holesterola u krvi u odnosu na starosnu strukturu (χ2=0,370, p>0,05). 
5.15 Analiza komponenti metaboličkog sindroma u grupama 1 (HOBP) i 3 
(udružene HOBP i bronhiektazije) sa hroničnom opstruktivnom bolesti 
pluća u odnosu na vreme postavljanja dijagnoze, odnosno dužinu lečenja 
hronične opstruktivne bolesti pluća  
Grupa 1 (HOBP) - Bolesnici sa samostalnom (izolovanom) hroničnom opstruktivnom 
bolesti pluća bez pridruženih bronhiektazija 
Grupa 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) - Bolesnici sa udruženom hroničnom 
opstruktivnom bolesti pluća i bronhiektazijama 
5.15.1 Grupa 1 (HOBP): Bolesnici sa hroničnom opstruktivnom bolesti pluća (HOBP) 
5.15.1.1 Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u grupi 1 
(HOBP) u odnosu vreme postavljanja dijagnoze/dužinu lečenja hronične opstruktivne 
bolesti pluća 
U grupi 1 (HOBP)  koju sačinjavaju oboleli od HOBP bez utvrñenih bronhiektazija ne postoji 
statistički značajna razlika u učestalosti metaboličkog sindroma  u odnosu na vreme postavljanja 






Tabela broj 117: Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u grupi 1 (HOBP) u 




Vreme postavljanja dijagnoze - HOBP 
<5 godina >= 5 godina Ukupno 
n % n % n % 
Metabolički 
sindrom 
Nema 11 68,8% 23 59,0% 34 61,8% 
Ima 5 31,3% 16 41,0% 21 38,2% 
Ukupno 16 100,0% 39 100,0% 55 100,0% 
Grafikon broj 131: Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u grupi 1 (HOBP) u 
odnosu vreme postavljanja dijagnoze/dužinu lečenja hronične opstruktivne bolesti pluća 
 
5.15.1.2 Učestalost abdominalne gojaznosti u grupi 1 (HOBP) u odnosu vreme postavljanja 
dijagnoze/dužinu lečenja hronične opstruktivne bolesti pluća 
Abdominalna gojaznost je prisutna kod 56,4% pacijenata u grupi 1 (HOBP),  kod devet 
ispitanika koji se leče od HOBP kraće od pet godina (56,3%)  i kod dvadeset dva ispitanika (56,4%) 
koji se leče od HOBP duže od pet godina.  
Tabela broj 118: Učestalost abdominalne gojaznosti u grupi 1 (HOBP) u odnosu vreme postavljanja 




Vreme postavljanja dijagnoze - HOBP 
<5 godina >= 5 godina Ukupno 
n % n % n % 
Abdominalna 
gojaznost 
Nije prisutna 7 43,8% 17 43,6% 24 43,6% 
Prisutna 9 56,3% 22 56,4% 31 56,4% 







Grafikon broj 132: Učestalost abdominalne gojaznosti u grupi 1 (HOBP) u odnosu vreme postavljanja 
dijagnoze/dužinu lečenja hronične opstruktivne bolesti pluća 
 
U grupi 1 (HOBP) ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika kod kojih je 
prisutna abdominalna gojaznost u odnosu na vreme postavljanja dijagnoze i dužinu lečanja HOBP 
(χ2=0,000, p>0,05). 
5.15.1.3 Učestalost povišenog krvnog pritiska kao komponente metaboličkog sindroma prema 
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 1 (HOBP) u odnosu vreme postavljanja 
dijagnoze/dužinu lečenja hronične opstruktivne bolesti pluća 
Povišen krvni pritisak kao komponenta metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-
ATPIII je prisutan kod 76,4% pacijenata u grupi 1 (HOBP), kod 12 ispitanika koji se leče od HOBP 
kraće od pet godina (75%)  i kod trideset ispitanika (76,9%) koji se leče od HOBP duže od pet godina.  
Tabela broj 119: Učestalost povišenog krvnog pritiska kao komponente metaboličkog sindroma prema 
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 1 (HOBP) u odnosu vreme postavljanja dijagnoze/dužinu lečenja hronične 




Vreme postavljanja dijagnoze - HOBP 
<5 godina >= 5 godina Ukupno 
n % n % n % 
Hipertenzija 
Nije prisutna 4 25,0% 9 23,1% 13 23,6% 
Prisutna 12 75,0% 30 76,9% 42 76,4% 







Grafikon broj 133: Učestalost povišenog krvnog pritiska kao komponente metaboličkog sindroma prema 
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 1 (HOBP) u odnosu vreme postavljanja dijagnoze/dužinu lečenja hronične 
opstruktivne bolesti pluća 
 
U grupi 1 (HOBP) ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika kod kojih je 
prisutna hipertenzija u odnosu na vreme postavljanja dijagnoze (χ2=0,023, p>0,05). 
5.15.1.4 Učestalost povišenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 1 
(HOBP) u odnosu vreme postavljanja dijagnoze/dužinu lečenja hronične opstruktivne 
bolesti pluća 
Povišene vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemija)  sa prisutne kod 30,9% 
ispitanika  u grupi 1 (HOBP), kod pet ispitanika koji se leče od HOBP kraće od pet godina (31,3%)  i 
kod 12 ispitanika (30,8%) koji se leče od HOBP duže od pet godina.  
Tabela broj 120: Učestalost povišenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 1 (HOBP) u 




Vreme postavljanja dijagnoze - HOBP 
<5 godina >= 5 godina Ukupno 
n % n % n % 
Hipertrigliceridemija 
Nije prisutna 11 68,8% 27 69,2% 38 69,1% 
Prisutna 5 31,3% 12 30,8% 17 30,9% 







Grafikon broj 134: Učestalost povišenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 1 (HOBP) 
u odnosu vreme postavljanja dijagnoze/dužinu lečenja hronične opstruktivne bolesti pluća  
 
U grupi 1 (HOBP) ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika kod kojih je 
prisutna hipertrigliceridemija u odnosu na vreme postavljanja dijagnoze (χ2=0,001, p>0,05). 
5.15.1.5 Učestalost povišenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 1 (HOBP) u odnosu vreme 
postavljanja dijagnoze/dužinu lečenja hronične opstruktivne bolesti pluća 
Povišene vrednosti glikemije (šećera u krvi ŠUK) se verifikovane kod 29,1% pacijenata u 
grupi 1 (HOBP), kod sedam ispitanika koji se leče od HOBP kraće od pet godina (43,8%)  i kod devet 
ispitanika (23,1%) koji se leče od HOBP duže od pet godina.  
Tabela broj 121: Učestalost povišenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 1 (HOBP) u odnosu vreme 




Vreme postavljanja dijagnoze - HOBP 
<5 godina >= 5 godina Ukupno 
n % n % n % 
Glukozna 
intolerancija 
Nije prisutna 9 56,3% 30 76,9% 39 70,9% 
Prisutna 7 43,8% 9 23,1% 16 29,1% 







Grafikon broj 135: Učestalost povišenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 1 (HOBP) u odnosu vreme 
postavljanja dijagnoze/dužinu lečenja hronične opstruktivne bolesti pluća  
 
U grupi 1 (HOBP) ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika kod kojih je 
prisutna glikozna intolerancijau odnosu na vreme postavljanja dijagnoze i dužinu lečenja HOBP 
(χ2=2,351, p>0,05). 
5.15.1.6 Učestalost sniženih vrednosti HDL-holesterola u grupi 1 (HOBP) u odnosu vreme 
postavljanja dijagnoze/dužinu lečenja hronične opstruktivne bolesti pluća 
Snižene vrednosti HDL-holesterola su prisutne kod 25,5% pacijenata u grupi 1(HOBP), kod 
pet ispitanika koji se leče od HOBP kraće od pet godina (31,1%)  i kod devet ispitanika (23,1%) koji 
se leče od HOBP duže od pet godina.  
Tabela broj 122: Učestalost sniženih vrednosti HDL-holesterola u grupi 1 (HOBP) u odnosu vreme postavljanja 




Vreme postavljanja dijagnoze - HOBP 
<5 godina >= 5 godina Ukupno 
n % n % n % 
Snižena 
vrednost HDL 
Nije prisutna 11 68,8% 30 76,9% 41 74,5% 
Prisutna 5 31,3% 9 23,1% 14 25,5% 







Grafikon broj 136: Učestalost sniženih vrednosti HDL-holesterola u grupi 1 (HOBP) u odnosu vreme 
postavljanja dijagnoze/dužinu lečenja hronične opstruktivne bolesti pluća  
 
U grupi 1 (HOBP) ne postoji statistički značajna razlika u broju ispitanika kod kojih je prisutna 
snižena vrednost HDLu odnosu na vreme postavljanja dijagnoze (χ2=0,399, p>0,05). 
5.15.2 Grupa 3: Udružene HOBP i bronhiektazije 
5.15.2.1 Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u grupi 3 
(udružene HOBP i bronhiektazije) u odnosu vreme postavljanja dijagnoze/dužinu 
lečenja hronične opstruktivne bolesti pluća 
U grupi 3 koju sačinjavaju bolesnici sa udruženom hroničnom opstruktivnom bolesti pluća i 
bronhiektazijama ne postoji statistički značajna razlika u prisusutvu metaboličkog sindroma u odnosu 
na vreme postavljanja dijagnoze HOBP, odnosno dužinu lečenja ove bolesti (χ2=0,459, p>0,05). 
Tabela broj 123: Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u grupi 3 (udružene 





Vreme postavljanja dijagnoze - HOBP 
<5 godina >= 5 godina Ukupno 
n % n % n % 
Metabolički 
sindrom 
Nema 13 72,2% 24 60,0% 37 63,8% 
Ima 5 27,8% 16 40,0% 21 36,2% 







Grafikon broj 137: Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII  u grupi 3 (udružene 
HOBP i bronhiektazije) u odnosu vreme postavljanja dijagnoze/dužinu lečenja hronične opstruktivne bolesti 
pluća 
 
5.15.2.2 Učestalost abdominalne gojaznosti  u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) u 
odnosu vreme postavljanja dijagnoze/dužinu lečenja hronične opstruktivne bolesti pluća 
Abdominalna gojaznost je prisutna kod 44,8%  pacijenata u grupi 3 (udružene HOBP i 
bronhiektazije), kod devet ispitanika koji se leče od HOBP kraće od pet godina (56,3%)  i kod 
dvadeset i dva ispitanika (56,4%)koji se leče od HOBP duže od pet godina.  
Tabela broj 124: Učestalost abdominalne gojaznosti  u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) u odnosu 




Vreme postavljanja dijagnoze - HOBP 
<5 godina >= 5 godina Ukupno 
n % n % n % 
Abdominalna 
gojaznost 
Nije prisutna 6 60,0% 26 54,2% 32 55,2% 
Prisutna 4 40,0% 22 45,8% 26 44,8% 







Grafikon broj 138: Učestalost abdominalne gojaznosti  u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) u odnosu 
vreme postavljanja dijagnoze/dužinu lečenja hronične opstruktivne bolesti pluća 
 
U grupi 2 (udružene HOBP i bronhiektazije) ne postoji statistički značajna razlika u broju 
ispitanika kod kojih je prisutna abdominalna gojaznost u odnosu na vreme postavljanja dijagnoze i 
dužinu lečenja hronične opstruktivne bolesti pluća (χ2=0,299, p>0,05). 
5.15.2.3 Povišen krvni pritisak 
Povišen krvni pritisak kao komponenta metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-
ATPIII je prisutan kod 74,1% pacijenata u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije), kod šest 
ispitanika koji se leče od HOBP kraće od pet godina (60 %)  i kod trideset sedam ispitanika (77,1 %) 
koji se leče od HOBP duže od pet godina.  
Tabela broj 125: Učestalost povišenog krvnog pritiska kao komponente metaboličkog sindroma prema 
kriterijumima NCEP-ATPIII  u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) u odnosu vreme postavljanja 




Vreme postavljanja dijagnoze - HOBP 
<5 godina >= 5 godina Ukupno 
n % n % n % 
Hipertenzija 
Nije prisutna 4 40,0% 11 22,9% 15 25,9% 
Prisutna 6 60,0% 37 77,1% 43 74,1% 







Grafikon broj 139: Učestalost povišenog krvnog pritiska kao komponente metaboličkog sindroma prema 
kriterijumima NCEP-ATPIII  u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) u odnosu vreme postavljanja 
dijagnoze/dužinu lečenja hronične opstruktivne bolesti pluća 
 
Postoji razlika u broju ispitanika kod kojih je prisutan povišen krvni pritisak kao komponenta 
metaboličkog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u odnosu na vreme postavljanja dijagnoze 
i dužinu lečenja hronične opstruktivne bolesti pluća,ali ova razlika  nije ststistički značajna(χ2=0,7783, 
p>0,05). 
5.15.2.4 Učestalost povišenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije)  u grupi 3 
(udružene HOBP i bronhiektazije) u odnosu vreme postavljanja dijagnoze/dužinu 
lečenja hronične opstruktivne bolesti pluća 
Tabela broj 126: Učestalost povišenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije)  u grupi 3 (udružene 





Vreme postavljanja dijagnoze - HOBP 
<5 godina >= 5 godina Ukupno 
n % n % n % 
Hipertrigliceridemija 
Nije prisutna 8 80,0% 36 75,0% 44 75,9% 
Prisutna 2 20,0% 12 25,0% 14 24,1% 







Grafikon broj 140: Učestalost povišenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije)  u grupi 3 
(udružene HOBP i bronhiektazije) u odnosu vreme postavljanja dijagnoze/dužinu lečenja hronične opstruktivne 
bolesti pluća 
 
U grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) ne postoji statistički značajna razlika u broju 
ispitanika kod kojih je prisutna hipertrigliceridemija u odnosu na vreme postavljanja dijagnoze i 
dužinu lečenja hronične opstruktivne bolesti pluća (χ2=0,000, p>0,05). 
5.15.2.5 Učestalost povišenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 3 (udružene HOBP i 
bronhiektazije) u odnosu vreme postavljanja dijagnoze/dužinu lečenja hronične 
opstruktivne bolesti pluća 
Povišen nivo glikemije je izmeren kod 27,6% pacijenata iz grupe 3 (udružene HOBP i 
bronhiektazije), kod tri ispitanika koji se leče od HOBP kraće od pet godina (30%)  i kod trinaest 
ispitanika (27,3 %) koji se leče od HOBP duže od pet godina.  
Tabela broj 127: Učestalost povišenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 3 (udružene HOBP i 




Vreme postavljanja dijagnoze - HOBP 
<5 godina >= 5 godina Ukupno 
n % n % n % 
Glukozna 
intolerancija 
Nije prisutna 7 70,0% 35 72,9% 42 72,4% 
Prisutna 3 30,0% 13 27,1% 16 27,6% 







Grafikon broj 141: Učestalost povišenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 3 (udružene HOBP i 
bronhiektazije) u odnosu vreme postavljanja dijagnoze/dužinu lečenja hronične opstruktivne bolesti pluća 
 
U grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) ne postoji statistički značajna razlika u broju 
ispitanika kod kojih je prisutna glukozna intolerancijau odnosu na vreme postavljanja dijagnoze i 
dužinu lečenja hronične opstruktivne bolesti pluća (χ2=0,365, p>0,05). 
5.15.2.6 Učestalost sniženih vrednosti HDL-holesterola u grupi 3 (udružene HOBP i 
bronhiektazije) u odnosu vreme postavljanja dijagnoze/dužinu lečenja hronične 
opstruktivne bolesti pluća 
Sniženi nivoi HDL-holesterola su prisutni kod 39.7% pacijenata u grupi 3 (udružene HOBP i 
bronhiektazije), kod četiri ispitanika koji se leče od HOBP kraće od pet godina (40%)  i kod devtnaest 
ispitanika (39,6%) koji se leče od HOBP duže od pet godina.  
Tabela broj 128: Učestalost sniženih vrednosti HDL-holesterola u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) u 




Vreme postavljanja dijagnoze - HOBP 
<5 godina >= 5 godina Ukupno 
n % n % n % 
Snižena 
vrednost HDL 
Nije prisutna 6 60,0% 29 60,4% 35 60,3% 
Prisutna 4 40,0% 19 39,6% 23 39,7% 







Grafikon broj 142: Učestalost sniženih vrednosti HDL-holesterola u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) u 
odnosu vreme postavljanja dijagnoze/dužinu lečenja hronične opstruktivne bolesti pluća 
 
U grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) ne postoji statistički značajna razlika u broju 
ispitanika kod kojih je prisutna snižena vrednost HDL-holesterola u serumu u odnosu na vreme 










Istraživanje je sprovedeno u Institutu za plućne bolesti Vojvodine u Sremskoj Kamenici sa 
ciljem utvrñivanja učestalosti metboličkog sindroma meñu bolesnicima sa HOBP i bronhiektazijama. 
U istraživanje je uključeno ukupno 193 ispitanika. Od ovog broja 163 ispitanika su bili bolesnici od 
HOBP i bronhiektazija  koji su bili podeljeni u tri grupe: pacijenti oboleli od hronične opstruktivne 
bolesti pluća (n=55, grupa 1), pacijenti oboleli od bronhiektazija (n=50, grupa 2) i pacijenti sa 
udruženom hroničnom opstruktivnom bolesti pluća i bronhiektazijama (n=58, grupa 3). Kontrolna 
grupa, koja je označena kao grupa 4, formirana je od 30 ispitanika bez bronhiektazija i hronične 
opstruktivne bolesti pluća, tako da je ukupan broj ispitanika u istraživanju bio 193.   
Analizom učestalosti metaboličkog sindroma kod bolesnika sa hroničnim bolestima 
respiratornog sistema dobijeni su rezultati koji ukazuju da postoji značajna zastupljenost  
metaboličkog sindroma kod bolesnika sa hroničnom opstruktivnom bolesti pluća i bronhiektazijama. 
Metabolički sindrom udružen sa ovim plućnim bolestima je utvrñen u 37,3 % slučajeva. Dijagnoza 
metaboličkog sindroma u našem istraživanju je postavljena prema kliničkoj definiciji NCEP-ATPIII 
(National Cholesterol Education Program Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of 
High Blood Cholesterol in Adults) (155).  
Metabolički sindrom je bio najzatupljeniji u grupi 2 (bronhiektazije) i utvrñen kod 27 od 50 
bolesnika, što predstavlja 54% ispitanika iz grupe koju su sačinjavali oboleli od bronhiektazija. Nešto 
manja učestalost je zabeležena u druge dve grupe bolesnika, u grupama 1 (HOBP) i grupi 3 (udružene 
HOBP i bronhiektazije).  U grupe ispitanika1, koju čine oboleli sa hroničnom opstruktivnom bolesti 
pluća, metabolički sindrom  je utvrñen kod 38,2% ispitanika, a u grupi 3 (udružene HOBP i 
bronhiektazije) kod 36,2% ispitanika. Razlika u zastupljenosti metaboličkog sindroma u grupi 2 
(bronhiektazije) u odnosu na grupe 1 (HOBP) i grupu 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) nije 
statistički značajna. U kontrolnoj grupi, označenoj kao grupa 4 u našem ispitivanju, zastupljenost 
metaboličkog sindrima je iznosila 10% . Tri  ispitanika od ukupno trideset je imalo kriterijume za 
dijagnozu metaboličkog sindroma prema NCEP-ATPIII iz 2004. godine.  Iz ovoga se može zaključiti 
da je metabolički sindrom statistički značajno zastupljeniji kod ispitanika sa hroničnim opstruktivnom 
bolesti pluća i/ili bronhiektazijama u odnosu na ispitanike iz kontrolne grupe bez  hroničnih bolesti 
respiratornog trakta, što se slaže sa radovima koji su ispitivali učestalost metaboličkog sindroma. 
Akinpar i saradnici su dokazali da postoji statististički značajno više bolesnika sa metaboličkim 
sindromom kod obolelih od HOBP, u odnosu na kontrolnu grupu bez HOBP (231). 
Proširenost metabolickog sindroma sve više poprima pandemijske razmere u svetu. Njegova 
prevalenca u razvijenim zemljama stalno raste, a ovakvi trendovi vidljivi su i u zemljama u razvoju. S 
obzirom da je  metabolicki sindrom faktor rizika za razvoj dijabetesa tipa 2 i kardiovaskularnih bolesti, 
on predstavlja jedan važan javno-zdravstveni problema i u opštoj populaciji, a naročito meñu starijima 
i obolelima od drugih hroničnih nezaraznih bolesti (164).  
Naše istraživanje je sprovedeno na populaciji bolesnika iz Južnobačkog okuga AP Vojvodine, 
koji spada u područja sa povišenom stopom gojaznosti. Prema istrazivanju Novaković B. i saradnika 
(225), na teritoriji grada Novog Sada je sprovedeno istraživanje učestalosti metaboličkog sindroma i 
sindrom je dokazan kod 13,62% ispitanika. Povećan rizik za razvoj  metaboličkog  sindroma je 





popilacijom, u proseku kod oko četvrtine odraslog stanovništva je prisutan metabolički sindrom, što 
zavisi od starosti grupe uključene u istraživanje, geografskih razlika i osobina populacije (164). 
Najniža stopa metaboličkog sindroma u Evropskoj uniji ja zabeležena u Italiji i iznosi 15% za 
muškarce i 18% za žene prema NCEP-ATP III kriterijumima, dok je najviša stopa u Grčkoj gde iznosi 
43% prema IDF definiciji, odnosno prema NCEP-ATP III definiciji 22.3-25.2%  kod muškaraca i 
21.4-25.0% kod žena nakon korekcija za godište (232).  
Ako posmatramo rezultate istraživanja zdravstvenog stanja odraslog stanovništva Republike 
Srbije iz 2006. godine koje je sprovelo Ministarstvo zdravlja Republike Srbije dijagnostikovanu 
HOBP ima približno 320.000 osoba. Isti izvor navodi da sa nekom hroničnom bolesti pluća u našoj 
zemlji živi oko pola miliona ljudi (520.000) što predstavlja 4,2% celokupnog  stanovništva (233). U 
odnosu  na ostale evropske zemlje, Republika Srbija spada u grupu zemalja sa najvećom učestalošću 
hroničnih plućnih oboljenja zajedno sa Ukrajnom (3,9%), Češkom (4,0%) i Finskom (4,2%) (6, 234). 
Prema podacima iz različitih studija koji su ispitivale učestalost metabiličkog sindroma kod 
obolelih od respiratornih bolesti, a najviše je ispitivana udruženost sa hroničnom opstruktivnom 
bolesti pluća, uvek su dobijeni razultati koji ukazuju na veću zastupljenost kod bolesnika sa HOBP 
nego u opštoj populaciji (235). Ovo se slaže sa rezultatima dobijenim u našem istraživanju. 
Metabolički sindrom je 1,3 do 1,5 ćešči kod obolelih od hronične opstruktivne bolesti pluća u odnosu 
na populaciju bez opstruktivnog poremećaja ventilacije plućan (2, 226). U dosadašnjim ispitivanjima 
ovaj sindrom kao udružena bolest kod HOBP –a je bio zastupljen  u širokom rasponu od 21% do 53%.  
U studiji Watz-a i saradnika objavljenoj 2009. godine (228) objavljeni su rezultati iz Nemačke, 
gde je istraživanje sprovedeno na ukupno 200 ispitanika. Od ovog broja trideset  ispitanika je bilo sa 
normalnim nalazom plućne funkcije, bez opstruktivnog poremaćaja ventilacije. Ostalih 170 ispitanika 
su činili oboleli od hronične opstruktivne bolesti pluća. Dobijeni su rezultati koji ukazuju da je 
učestalost metaboličkog sindroma kao udružene bolesti kod pacijenata sa HOBP-om  iznosila 47,5%, 
što je veći procenat u odnosu na naše istraživanje. Metabolički sindrom je bio povezan sa nižom 
fizičkom aktivnosti ispitanika i sa povišenim markerima sistemske inflamacije. U ovoj studiji su 
odreñivane vrednosti C-reaktivnog proteina, fibrinogena i interleukina-6 (228).  
U kanadskoj studiji Marquis-a i saradnika (236) koja je bila prospektivna, u trajanju od pet 
godina, na uzorku od 142 pacijenta sa hroničnom opstruktivnom bolesti pluća metabolički sindrom je 
utvrñen kod 27% ispitanika (236). Ovo je predstavlja manji procenat u odnosu na našu studiju. 
U Francuskoj su Poulain i saradnici ispitivali 38 obolelih od hronične opstruktivne bolesti 
pluća koji su podeljeni u dve grupe, šesnaest gojaznih bolesnika i dvanaest bolesnika sa 
normalnim indeksom telesne mase (BMI). U grupi pacijenata sa normalnom telesnom masom 
nije bilo metaboličkog sindroma, a u grupi gojaznih utvrñena je udruženost HOBP i 
metaboličkog sindroma u 50% gojaznih bolesnika od HOBP. Svi gojazni pacijenti su pored 
metaboličkih komplikacija, imali i povišen nivo sistemske inflamacije, odnosno povišene 
upalne markere TNF-α, IL-6 i leptin (237). 
U turskoj studiji Kupeli-ja i saradnika  ispitano je 106 bolesnika sa hroničnom 
opstruktivnom bolesti pluća. Dvadeset i devet bolesnika je imalo metabolički sindrom, a 77 
nije. Svi pacijenti su praćeni narednih dvanaest meseci. U grupi obolelih od HOBP sa 
metaboličkim sindromom prosečan  broj akutnih egzacerbacija je iznosio 2.4±0.8, a u grupi 
bez metaboličkog sindroma je bio značajno manji (0.68 ± 0.6). Kod ovih 27% ispitanika 
utvrñena pozitivna korelacija izmeñu broja egzacerbacija i serumske koncentracije C-





inflamacije i hemijskih medijatora zapaljenja (citokina) tokom akutnih egzacerbacija uzrok 
povećane učestalosti metaboličkog sindroma kod ovih bolesnika (238).  
Lam i saradnici (239) su u studiji na 7,358 odraslih ispitanika sa pedeset i više godina 
starosti koja je sprovedena u Kini, utvrdili vezu izmeñu opstruktivnog poremećaja ventilacije, 
centralnog tipa gojaznosti i učestalosti metaboličkog sindroma koja je u istraživanju iznosila 
20%. Bez obzira da li se radilo o pušačima, bivšim pušačima ili ispitanicima koji nisu nikad 
pušili, kod pacijenta sa opstruktivnim poremećajem ventilacije utvrñen je povećan rizik za 
pojavu metaboličkog sindroma od 1,5 puta (239). Slične rezultate su dobili japanski autori, 
Funakoshi i saradnici (240) u studiji na 7,189 muškaraca starosti od 45 do 88 , gde je kod 9% 
ispitanika postavljena dijagnoza HOBP, a učestalost metaboličkog sindroma je iznosila 25,6%. 
Rizik za metabolički sindrom kod bolesnika sa HOBP je bio veći u proseku 1,33 puta (1.01–1.76) 
u odnosu na ispitanike bez opstruktivnog poremećaja ventilacije (240). 
Prema studiji Minasa i saradnika (235) koja je sprovedena na 114 muških pacijenata sa 
hroničnom opstruktivnom bolesti pluća bez značajnijih komorbiditeta, metabolički sindrom prema 
NCEP-ATP III kriterijumima  je bio zastupljen kod 21% ispitanika, što je manja učestalost nego u 
našem ispitivanju. U pitanju su bili mlañi pacijenti, sa nalazom plućne funkcije u nižim 
stadijumima bolesti po GOLD-u. S obzirom da su imali veći indeks telesne mase, više nivoe 
leptina u serumu, a niže nivoe adiponektina, grčki autori smatraju da se ova grupa bolesnika sa 
manjim stepenom opstrukcije, a sa povećanom insulinskom rezistencijom i disbalansom 
adiponektina i leptina, možda može izdvojiti u poseban fenotip hronične opstruktivne bolesti 
pluća (235). 
Prema definiciji NCEP-ATPIII (National Cholesterol Education Program Expert Panel 
on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults) ukupno ima 
pet komponenti metaboličkog sindroma: abdominalna gojaznost, povišene vrednosti triglicerida u 
serumu, snižen nivo HDL-holesterola u serumu, povišen krvni pritisak i povišen nivo glikemije našte. 
Meñu bolesnicima sa hroničnim bolestima respiratornog sistema koji su ispitivani u našoj studiji 
prosečan broj komponenti metaboličkog sindroma je iznosio je 2,28.  Najveći prosečan broj 
komponenti zabeležen je kod bolesnika sa u grupi 2 (bronhiektazije) i iznosio je  2,56. Manji 
broj komponenti u proseku je utvrñen kod bolesnika sa hroničnom opstruktivnom bolesti 
(grupa 1 HOBP) je iznosio 2,18, a kod bolesnika sa udružena ova dva oboljenja u grupi 3 
(udružene HOBP i bronhiektazije)  2,1. Ako se analizira distribucija pojadinačnih komponenti 
metaboličkog sindroma u ispitivanim grupama utvrñena su sledeća odstupanja meñu 
bolesnicima. Ispitanici bez ijedne komponente metaboličkog sindroma bili su zastupljeni u 
sve četiri grupe na sledeći način: najviše, odnosno 20%, ih ima u kontrolnoj grupi 4, zatim 
10,9% u grupi 1 (HOBP), 14% u grupi 2 (bronhiektazije) i 10,3% u grupi 3 (udružene HOBP i 
bronhiektazije) .  Sa jednom komponentom metaboličkog sindroma najviše ima pacijenta iz 
kontrolne grupe 4, 43,3%. Ako saberemo ove ispitanike zajedno sa prethodno navedenim 
ispitanicima bez ijedne komponente metaboličkog sindroma, dobijemo 63,3% ispitanika 
kontrolne grupe sa manje od jedne komponente metaboličkog sindroma. 
Najmanji udeo pacijenata sa nula ili jednom komponentom metaboličkog sindroma 
zabeležen je u grupi 1 (HOBP). Ove kriterijume zadovoljava šesnaest pacijenata od ukupno 
pedeset pet (29,4%) iz grupe 1 (HOBP). Pacijenti sa četiri ili pet komponenti metaboličkog 





grupi, gde pacijenata sa svih pet komponenti nema, a sa četiri komponente metaboličkog 
sindroma ima jedan ispitanik (3,3%).  
U odnosu na uhranjenost u grupi 1 (HOBP)  kriterijume obima prema definiciji NCEP-ATPIII 
za centralni tip gojaznosti  imao je ukupno 56,4% pacijenata,  57,5% muškaraca i 53,3% žena. Nije 
utvrñena statistički značajna razlika u broju ispitanika sa centralnim tipom gojaznosti u odnosu na pol, 
u odnosu na starost kao ni u odnosu na dužinu lečenja HOBP. U studiji Hye Yun Park-a i saradnika 
(241)procenat pacijenata meñu ispitanicima sa optruktivnim poremećajem ventilacije i FEV1 manjim 
od 80% zabeleženo je 44,7% ispitanika sa abdominalnom gojasnosti prema kriterijuma za komponentu 
metaboličkog sindroma po NCEP-ATP III  kriterijumima. 
Povišen krvni pritisak je najčešća udružena bolesst kod obolelih od hronične opstruktivne 
bolesti pluća. U grupi 1 (HOBP) 76,4%  je imalo povišen krvni pritisak iznad vrednosti navedenih u 
kliničkoj definiciji metaboličkog sindroma prema NCEP-ATPIII, a koje iznose 130 mmHg (sistolni) i 
85 mmHg (dijastolni). Nije bilo razlike u učestalosti u odnosu na pol, starost i dužinu lečanja HOBP 
nije bila ststistički značajna. Povišen krvni pritisak je najviše zastupljen u grupi 1(HOBP), dok je nešto 
niža zastupljenost bila u grupi 2 (bronhiektazije) - 58,0% i grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) 
gde je bila 67,2%.  Kada poredimo broj ispitanika sa izmerenim povišenim vrednostima arterijskog 
krvnog pritiska u našoj studiji, statistički je značajno više pacijenata kojima su izmerene povišene 
vrednosti sistolnog pritiska sa dijagnozom hipertenzije od ranije, u odnosu na ispitanike koji se do 
sada nisu lečili od ove bolesti. Povišene vrednosti sistolnog krvnog pritiska nañene su kod 56,5%  
bolesnika sa od ranije dijagnostikovanom hipertenzijom i kod 12,9% bolesnika koji se ne leče o ove 
bolesti. Prosečno vreme trajanja hipertenzije u našoj studiji iznosilo je preko deset godina (10,57 
godina sa standardnom devijacijom od ±7,4 godina). Nije nañena  statistički značajna razlika dužini 
lečenja hipertenzije u sve četiri grupe. 
Prema podacima drugih autora iz literature zastupljenost arterijske hipertenzije kod bolesnika 
od HOBP se se kreće od 40-60% što je nešto niža učastalost u odnosu na naše rezultate (94). U studiji 
Fumagallija i saradnika (242)  koja je rañana na 169 obolelih od HOBP nañena je visoka zastupljenost 
udruženih bolesti (25.2% ispitanika sa jednim komorbiditetom, 28.3%  sa dva, a 46.5% sa tri 
komorbiditeta) u HOBP. Najčešći udružena bolest bio je povišen krvni pritisak u 52,1 % slučajeva, a 
zatim metabolički sindrom u 20,7 % i dijabetes u 11,2% što su slični rezultati koje smo mi dobili u 
odnosu na komorbiditete. U grupi 2 (bronhiektazije) povišen krvni pritisak je učestaliji kod starijih 
osoba gde je dokazan kod 94,4% ispitanika u odnosu na 50% mlañih od 65 godina. Povečana 
učestalost hipertenzije kod starijih dokazana je u kontrolnoj grupi, povišen krvni pritisak je izmeren 
kod 14,3% mlañih i 77,8% starijih od 65 godina.  
Kada posmatramo grupe ispitanika sa obolelim od hronične opstruktivne bolesti pluća, grupu 1 
(HOBP) i grupu 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) dobijeni su rezultati koji govore da vreme 
postavljanja dijagnoze i početka lečenja bolesti nema uticaja na učestalost javljanja metaboličkog 
sindroma. Nema razlike u zastupljenosti metaboličkog sindroma u grupama starijih od 65 godina i 
mlañih od 65 godina. Nije dokazano da dužina lečenja HOBOP  uticaja na samostalnu pojavu ni jedne 
od pet komponenti koje ga čine: abdominalna gojaznost, povišen krvni pritisak, hipertrigliceridemija, 
glukozna intolerancija, snižene vrednosti HDL. 
Medikamentozni tretman hronične opstruktivne bolesti pluća , posebno u višim stadijumima 
bolesti po GOLD-u,  je doživotan i pacijenti u stabilnoj fazi bolesti uzimaju terapiju održavanja, 
najčešće inhalatorne bronhodilatatore i koritiksteroide. Ova terapija, posebdno kortikosteroidi,  mogu 
imati uticaja na sve komponente metaboličkog sindroma. Mogu izazvati pojavu gojaznosti, poremaćaj 





krvnog pritiska.  U akutnom pogoršanju bolesti koriste se peroralni i parenteralni kortikosteroidi, a u 
terapiji održavanja inhalatorni. Peroralni i parenteralni kortikosteroidni preparati češće daju ove 
efekte.  
U našoj studiji, u grupi 1 (HOBP) i grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) najveći broj 
ispitanika je prema GOLD smernicama bio u drugom, trećem i četvrtom stadijumu bolesti i to 96,4% 
bolesnika iz grupe 1 i 98,3%  bolesnika iz grupe 3. U studiji Watz-a i saradnika (228) bila veća 
zastupljenost pacijenata u nižim stadijumima po GOLD-u (stadijumi 1 i 2) u odnosu na našu studiju. 
Velika većina pacijanata iz obolelih od HOBP u  našem istraživanju je bila na terapiju 
održavanja stabilne HOBP koja podrazumeva dugodelujuće bronhodilatatore (beta agoniste i 
antiholinergike) i kortikosteroide koji se uzimaju inhalatornim putem. Sigurno je da su svi pacijenti 
trećeg i četvrtog stadijuma bolesti po GOLD klasifikaciji uzimali fiksne kombinacije inhalatornih 
bronhodilatatora i kortikosteroida, a to je 49,1% iz grupe 1 i 56,9% iz grupe 3. Prosečna dužina lečenja 
hronične opstruktivne bolesti pluća kod pacijenata u našem ispitivanju iznosila je 7,62 ± 7,75 godina. 
S obzirom na ove činjenice u našem istraživanju nije dokazano da dugotrajna i višegodišnja, 
svakodnevna upotreba inhalatornih kortikosteroida u preporučenim dozama dovodi do veće učestalosti 
metaboličkog sindroma. Dužina lečenja HOBP nije imala uticaja na zastupljenost  pojedinačnih 
komponenti metaboličkog sindroma u našoj studiji. 
Prema polnoj strukturi u sve četiri grupe većinu pacijenata su činili muškarci, bilo je 71,5%  
muškaraca  i 28,5% žena. Od tog broja zastupljenost ispitanika muškog pola je iznosila 72,7% u grupi 
1 (HOBP),  76% u grupi 2 (bronhiektazije), 65,5% u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) i 
73,3% u kontrolnoj grupi 4.  Trideset godina unazad većina studija je ukazivala da je prevalenca 
hronične opstruktivne bolesti pluća i smrtnost od ovog oboljenja veća meñu muškaracima. Neka 
istraživanja sugerišu da bi žene mogle biti osetljivije na štetna dejstva duvanskog dima od muškaraca 
(1, 243, 244). U studiji Akpinara i saradnika (231) koji su ispitivali učestalost metaboličkog sindroma 
meñu obolelim od HOBP u Turskoj, razmera uključenih pacijenata je bila 85,7% muškaraca i 14,3 % 
žena u grupi   bolesnika sa HOBP kojih je bilo 91.  Kontrolna grupa ispitanika bez HOBP je 
formurana od  83,3%  muških i 16,7% ženskih ispitanika, što je odnos muških i ženskih koji ja sličan 
sa našim ispitivanjem (231). U studiji Watza i saradnika (228) koji su istraživali udruženost 
metaboličkog sindroma  i HOBP je uključeno 170 obolelih od HOBP i 30 ispitanika sa hroničnim 
bronhitisom, meñu kojima je bilo 76% ispitanika muškog i 24% ženskog pola.  
Starost pacijenata utiče na povećanu učestalost metaboličkog sindroma kod obolelih od 
hronične opstruktivne bolesti pluća (245, 246). U našoj studiji osnovni kriterijum za odreñivanje 
staronosne strukture ispitivanja bilo je birokratsko-hronološko  odreñivanje  starosti, odnosno 
staronosna granica od 65 godina života.  Postoji nekoliko načina odreñivanja, odnosno definisanja 
starosti. Naučno-akademsko  definisanje  starosti  se  vrši  na  osnovu  objektivno  merljivih  
pokazatelja stanja i funkcija organizma,  najčešće  fizioloških.  Tako su  medicinska istraživanja 
pokazala da većina  osoba  starijih  od  65  godina  ima  od  1  do  5  hroničnih  oboljenja (247).  Po  
ovom  kriterijumu, starom osobom bi se mogao nazivati svako ko ima dva ili više hroničnih oboljenja 
(247). Prema savremenom shvatanju starije osobe se deli u tri podgrupe: "mlado staro" stanovništvo 
(young old) od 65 do 74 godine, staro stanovništvo od 75 do 84 godine, i "najstarije staro stanovništvo 
(oldest old) preko 85 godina (248). 
U preko stotinu studija koje su publikovane od 1970-tih godina incidenca HOBP meñu opštom 
populacijom varirala je izmeñu 5 i 10% (249). U BOLD studiji (250, 251) koja je imala 
standardizovane kriterijume koji omogućuju direktno poreñenje rezultata izmeñu evropskih zemalja 





se povećava sa starosti. Meñu populacijom starijih od 70 godina prevalence HOBP iznosi 20% meñu 
muškarcima i 15% meñu ženama. Starost je često navedana kao faktor rizika za razvoj hronične 
opstruktivne bolesti pluća. Do sada se ne zna da li je samo starenje osobe po sebi uzrok ili sa 
povećanjem godina života dolazi do akomulacije efekata zbog višegodišnje izloženost organizma 
štetnim agensima i faktorima rizika(1).  
Prosečna starost ispitanika u našem istraživanju iznosila je 61,8 godina. Statističkom analizom 
utvrdili smo su pacijenti iz grupa 1 (HOBP) i 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) su bili statistički 
značajno stariji u odnosu na pacijente iz grupe 2 (bronhiektazije) i kontrolne grupe 4. Od ukupnog 
broja ispitanika u našoj studiji, 40,9% ispitanika su bili stariji od 65 godina, a 59,1%  su činili mlañi 
od 65 godina, uz ravnomernu zastupljenost u sve četiri grupe ispitanika. U ispitivanju Watz-a i 
saradnika prosečna starost 200 ispitanika sa HOBP i hroničnim bronhitisom  je iznosila 64 godine, što 
je slično sa našom studijom (228). U studiji Akinpar-a i saradnika (231) prosečna starost je iznosila 
63,7 godina što odgovara demografskim obeležijima neših ispitanika, 
Naši rezultati ukazuju da u grupi 1 (HOBP) postoji statistički značajno više starijih bolesnika od 
65 godina kod kojih je utvrñeno postojanje metaboličkog sindroma. Dokazan je kod 50% ispitanika 
starijih od 65 godina u odnosu na 21,7% obolelih opd HOBP koji su bili mlañi od 65 godina. Ovi 
rezultati su u skladu sa rezultatima iz drugih istraživanja. Prema podacima Centra za kontrolu i 
prevenciju bolesti (Centers for Disease Control and Prevention - CDC) iz 2011. godine u Sjedinjenim 
Američkim Državama incidenca hronične opstruktivne bolesti je u porastu sa starenjem pacijenata. U 
grupi od 45–54 godina iznosi 6.6%, a u grupi starijih od 65 godina incidence se udvostručava na 12%. 
Sa starenjem pacijenata češće su atipične prezentacije oboljenja, a učestalost komorbiditeta višestruko 
raste u grupi starijih od 65 godina (246). U studiji H.Y. Park-a ispitivana je učestalost metaboličkog 
sindroma kod korejskih muškaraca koji su bili prosečne starosti 51 godinu (241). U istraživanju 
Čekerevca i saradnika ispitivani su sistemski efekti HOBP i u istraživenje je uključeno 39 bolesnika sa 
hroničnom opstruktivnom bolesti pluća prosečne starosti 63±9  godina (5).  
Indeks telesne mase (BMI – body mass index) je antropometrijski indeks koji je važan 
pokazatelj uhranjenosti. U odnosu na obim struka, obim kukova i odnos struk-kukovi (W-H ratio) nije 
bilo statistički značajne razlike izmeñu posmatranih grupa u našem ispitivanju. U odnosu na indeks 
telesne mase, patološke vrednosti BMI imalo je 65,5% ispitanika.  Pothranjenih je bilo  9,1%,  
predgojaznih 34,5% i gojaznih 21,9%.  U kanadskoj studiji Marquis-a i saradnika (236) na 142 
pacijenta sa hroničnom opstruktivnom bolesti pluća prosečan indeks telesne mase (BMI) iznosio je 26 
±6 kg/ m2, a u nemačkoj studiji Watza i saradnika je iznosio 26,4±5  kg/ m2 .  U našoj studiji meñu 
obolelim od HOBP iz grupe 1 (HOBP) je bilo najviše ispitanika sa indeksom telesne mase preko 25 
kg/ m2. 
Pušenje je napoznatiji faktor rizika za razvoj bolesti disajnih organa i zajednički faktor rizika za 
razvoj ateroskleroze i bolesti kardiovaskularnog sistema. U našim rezultatima bio je sličan broj 
aktivnih pušača u svim grupama (31-38%).  Nije bilo statističke razlike u broju pacijenata koji su 
aktuelni pušači meñu posmatranim grupama.  Ako uvrstimo u u analizu bivše pušače, zastupljenost 
bivših i sadašnjih pušeča meñu ispitanicima u našoj studiji iznosi 72%, odnosno ukupno 139 od 193 
ispitanika. U grupama sa hroničnom opstruktivnom bolesti pluća ima ststistički značano više bivših i 
aktuelnih pušača: u grupi 1 (HOBP) bivših i sadašnjih pušača zajedno je bilo 82,8%, u grupi 3 
(udružene HOBP i bronhiektazije) 79,8% , što je više u odnosu na grupu 2 (izolovane bronhiektazije) i 
grupu 4 (kontrolna grupa) gde je ovaj procenat bio 60%. Prosečan pušački staž u našoj studiji iznosio 
je 32 godine. Pušači  iz grupe 1 (HOBP ) i grupe 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) imaju prosečan 
pušački staž  37,4 i 34,7 godina što je značajno duži staž u odnosu na grupe 2 (bronhiektazije) i 





(pack-yaers) meñu ispitanim pušačima. Bolesnici iz grupa 1 i 3 imaju prosečan broj paklo godina 45 i 
46. što je statistički značajno više u odnosu na ispitanike iz grupe sa izolovanim bronhiaktazijama, gde 
je prosek iznosio 30 i konrolne grupe gde je prosek bio 18 paklo godina (2). Iz ovoga se može 
zaključiti da meñu ispitanicima u našoj studiji hronična opstruktivna bolest pluća je najčešće povezana 
sa dugim pušačkim stažom, značajno više nego kod pacijenata sa bronhiektazijama i ispitanicima iz 
kontrolne grupe.  Pušenje cigareta je najpoznatiji i najbolje istražen faktor rizika za nastanak 
respiratornih bolesti. Pušači češće imaju simptome od strane disajnih organa, poremećaje plućne 
funkcije, veći godišnji pad vrednosti FEV1 i veću stopu smrtnosti od nepušača (4, 252, 253). Bez 
obzira na način konzumiranja duvana, šetetnost u smislu povećanja rizika za bolesti srca, pluća i 
krvnih sudova se ne menja. Pored duvana i pušenje marihuane (46) predstavlja faktor rizika za 
nastanak plućnih bolesti, pre svega HOBP (4, 91). Pasivno pušenje je faktor rizika za nastanak bolesti 
disajnih organa koji je jednakog značaja kao i aktivno pušenje (1, 254, 255).  U drugim istraživanjima 
učestalosti metaboličkog sindroma meñu obolelim od HOBP bio je sličan broj pušača.  U studiji 
Ozgen Alpaydin- a i saradnika (256) bilo je 66% aktivnih pušača u grupi obolelih i 52% pušača u 
kontrolnoj grupi bez HOBP. 
Jedna od hipoteza koju smo testirali u našem istraživanju je bila da je kod pacijenata koji je leče 
od hronične opstruktivne bolesti pluća duže od pet godina učestalost metaboličkog sindroma veća. 
Pretpostavka je bila da sa dužim trajanjem simptoma, sa dužim trajanjem sistemskog inflamatornog 
odgovora i dužom upotrebom terapije za HOBP koja takoñe može dovesti do pojave nekih od 
komponenti metaboličkog sindroma (hipertenzija, dislipidemija i hipergliemija) broj komponenti 
metaboličkog sinroma raste, a samim tim se povećava i ukupni kardiometabolički rizik. U rezultatima 
koje smo dobili kod ispitanika kod kojih je dijagnostikovana hronična opstruktivna bolest pluća dužina 
trajanja simptoma bolesti u proseku je iznosila je 10,54 godinaTrajanje tretmana bolesti u proseku je 
iznosilo 7,62 godine. Iz ovoga se može zaključiti da od vremena pojave prvih simptoma bolesti, do 
javljanja lekaru i postavljanja dijagnoze HOBP u proseku je prošlo oko 3 godine. 
Prosečno vreme postavljanja dijagnoze bolesti  je bilo 7,62 godine. Ova vrednost predstavlja 
prosečnu dužinu lečanja HOBP. U grupi 1 (HOBP) prosečna dužina lečenja je iznosila 6,16 godina, a 
kod bolesnika iz grupe 3 (udružene HOBP i brinhiektazije) dužina lečenja je iznosila  9 godina. Iz ovih 
rezultata se može zaključiti da jeza javljanje lekaru,  postavljanje dijagnoze i započinjanje terapije 
statistički je značajno potrebno više vremena kod bolenika sa izolovanom hroničnom opstruktivnom 
bolesti pluća. Ako pacijent ima udružene bronhiektazije sa HOBP ranije se započne sa lečenjem 
bolesti. 
Spirometrija je najjednostavniji i najobjektivniji način merenja protoka vazduha kroz disajne 
puteve. Ova dijagnostička metoda je potpuno bezbedna za pacijenta i može da se izvodi u svim 
ordinacijama opšte prakse i ambulantama primarne zdravstvene zaštite. Primena standardnih mera 
prevencije i mera kontrole infekcije prilikom merenja i u okviru održavanja aparata doprinosi tome da 
ne postoji mogućnost prenošenja infekcije spirometrom sa obolele osobe na zdravu (257, 258). Za 
postavljanje dijagnoze HOBP je neophodan, a ujedno i sasvim dovoljan  pravilno izveden 
spirometrijski pregled. Na opstrukciju protoka vazduha u disajnim putevima ukazuju snižene vrednosti 
forsiranog ekspiratornog volumena u prvoj sekundi (FEV1) i forsiranog vitalnog kapaciteta (FVC)  i 
njihov odnos (FEV1/FVC) koji mora da bude niži od 0,7.  
U našem rezultatima, što je i bilo očekovano s obzirom na izbor ispitanika, postoji statistički 
značajna razlika u rezultatima spirometrije izmeñu ispitanika koji imaju postavljenu dijagnozu 
hronične opstruktivne bolesti pluća koji pripadaju grupama 1 (izolovana HOBP bez bronhiektazija) i 





bolesnici sa bronhiektazijama bez HOBP, a za kontrolnu grupu 4 su birani ispitanici bez HOBP i bez 
bronhiektazija.  
Ako posmatramo stadijum hronične opstruktivne bolesti pluća po GOLD-u u grupama 1 i 3 
uočava se da u prvoj grupi ispitanika najviše ima pacijenata u stadijumima 2 i 3 hronične opstruktivne 
bolesti pluća. U drugom stadijumu bolesti po GOLD-u je 26 pacijenata (47,3%) i dvadeset  pacijenata 
(36,4%) u stadijumu 3. U četvrtom stadijumu bilo je sedam pacijenata (12,7%), a u najblažem 
stadijumu su bila 2 pacijenta (3,6%). Slična situacija bile je u trećoj grupi pacijenata gde su svrstani 
bolesnici sa udruženom hroničnom opstruktivnom bolesti pluća i bronhiektazijama. Dvedeset četiri 
pacijenta (42,1%) je u stadijumu 2 i isto toliko pacijenata (24 - 42,1%) u stadijumu 3. U četvrtom 
stadijumu bilo je osam pacijenata (14,0%), a u prvom stadijumu jedan pacijent (1,8%). U odnosu na 
druge studije, u radu Čekeravca (5)  koji je ispitivao sistemske efekte hronične opstruktivne bolesti 
pluća od 39 ispitanika bilo je 7,6% pacijenata u stadijumu 1, 23% u stadijumu 2, 31% u stadijumu 3 i 
38 % bolesnika sa HOBP-om u stadijumu 4 po GOLD-u.  
Povišen krvni pritisak je odgovoran za povišen rizik od neželjenih kardiovaskularnih i 
cerebrovaskularnih dogañaja kod svih pacijenata kojima je otkriven. Hipertenzija predstavlja najčešći 
komorbiditet kod hronične opstruktivne bolesti pluća. U našoj studiji čiji je cilj bio utvrñivanje 
učestalosti metaboličkog sindroma meñu obolelim od hroničnih plućnih bolesti (HOBP i 
bronhiektazija) koristili smo kriterijume prema definiciji metaboličkog sindroma Nacionalnog 
edukacionog programa za holesterol u Sjedinjenim Američkim Državama (National Cholesterol 
Education Program  (NCEP-ATPIII). Ova komponenta metaboličkog sindroma je bila prisutna u 
slučaju da je izmeren  povišen sistolni krvni pritisak preko 130 mmHg, povišen dijastolni krvni 
pritisak iznad 85 mmHg ili od ranije lečena hipertenzija.  
Parametri lipidnog i lipopreteinskog statusa su mereni svim ispitanicima u studiji. Aterogena 
dislipidemija je kombinacija patoloških vrednosti lipida i lipoproteina koja dovodi do ubrzane 
ateroskleroze. U našim rezultatima hiperholesterolemija je zabeležena kod 27,2% pacijenata iz grupe 1 
(HOBP) kod 28% pacijenata iz grupe 2 (bronhiektazije), kod 20,7% pacijenata iz grupe 3 (udružene 
HOBP i bronhiektazije). U kontrolnoj grupi dva pacijenta su imala povišene vrednosti ukupnog 
holesterola što iznosi 6,7%. Srednju vrednost holesterola u serumu je iznosila 4,39±1,14 mmol/l. 
Hipertrigliceridemija je utvrñena kod 29,1%  pacijenata iz grupe 1 (HOBP), kod 38%  ispitanika iz 
grupe 2 (bronhiektazije), 12,1% iz grupe 3 (udružene HOBP i bronhiektazije) i kod 16,7% pacijenata 
iz kontrolne grupe. Postoji statistički značajno više pacijenata sa hipertrigliceridemijom u grupi 2 u 
odnosu na ispitanike iz ostalih grupa. Ukupna srednja vrednost triglicerida u serumu je iznosila 
1,47±0,96  mmol/l i nije utvrñena statistički značajna razlika u vrednostima trigliceridemije izmeñu 
posmatranih grupa. U radu Akinpar-a i saradnika (231) povišen nivo triglicerida seruma kod obolelih 
od HOBP je utvrñen kod 46% ispitanika. U radu Watz-a i saradnika (228)  hipertrigliceridemija kao 
komponenta metaboličkog sindroma prema NCEP-ATPIII  kriterijumima je utvrñena kod 47% 
ispitanika u GOLD I stadijumu HOBP, kod 42% u stadijumu GOLD II, kod 28% u stadijumu GOLD 
III i kod 31% obolelih od hronične opstruktivne bolesti pluća u stadijumu GOLD IV, što je viši 
procenat nego u našoj studiji. Od ukupno 193 ispitanika, njih jedanaest (5,7%) je od ranije lečeno zbog 
dislipidemije. U odnosu na ostalih 182 pacijenta, kod njih 44 (24,3%) je utvrñena hipetrigliceridemija.  
Srednja vrednost HDL holesterola iznosila je 1,47±0,6 mmol/l u grupi 1 (HOBP), 1,149±0,4 
mmol/l u grupi 2 (bronhiektazije), 1,43±0,5 mmol/l u grupi 3 (udružene HOBP i bronhiektazije)  i 
1,22±0,32 mmol/l u kontrolnoj grupi 4 ispitanika. Postoji statistički značajno više pacijenata sa 
patološkim vrednostima HDL holesterola u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na ostale grupe 
ispitanika i pacijenti iz grupe 2 imaju statistički značajno manju vrednost HDL-holesterola u serumu 





grupe 1 (HOBP),  kod 52% pacijenata iz grupe 2 (bronhiektazije), kod 27,6% pacijenata iz grupe 3 
(udružene HOBP i bronhiektazije)  i kod 26,7%  pacijenata iz kontrolne grupe. U radu Watz-a i 
saradnika (228) snižene vrednosti HDL-holesterola kao komponenta metabiličkog sindroma prema 
kriterijumima NCEP-ATPIII su bile zastupljene kod 47% ispitanika u GOLD I stadijumu HOBP, kod 
39% u  GOLD II stadijumu, kod 21% pacijenata u stadijumu GOLD III i kod 31% obolelih od 
hronične opstruktivne bolesti pluća u stadijumu GOLD IV, što predstavlja veću zastupljenost u odnosu 
na grupe 1 (HOBP) i 3 (udružene HOBP i bronhiektazije)  naših ispitanika, a niže vrednosti u odnosu 
na grupu 2 (bronhiektazije). 
Prisustvo glikozne intolerancije, odnosno šećerne bolesti tipa 2 je važan prediktivni faktori za 
razvoj drugih kardiometaboličkih komplikacija. Smanjena tolarancija glukoze, u čijoj je osnovi 
insulinska rezistencija, je česta i značajna metabolička komplikacija gojaznosti i uvrštena je u 
praktično sve definicije metaboličkog sindroma. Poremećaj homeostaze glukoze je dokazan kod 
bolesnika koji boluju od mnogih hroničnih nezaraznih bolesti, reumatoloških bolesti i nekih 
imunoloških oboljenja. Hronična opstruktivna bolest pluća je jedna od bolesti koje mogu biti udružene 
sa poremećajem glikozne tolerancije i tipom 2 šećerne bolesti. Za procenu ove komponente 
metaboličkog sindroma prema definiciji NCEP-ATPIII iz 2004. godine potreban je povišen nivo 
šećera u krvi (ŠUK) našte preko 5,6 mmol/l ili već postojeći diabetes mellitus tip 2. U našim 
rezultatima povišen šećer u krvi (ŠUK) je utvrñen kod 18,2% pacijenata iz grupe 1 (HOBP), kod 16% 
pacijenata iz grupe 2 (bronhiektazije) i kod 17,2% pacijenata iz grupe 3  (udružene HOBP i 
bronhiektazije). Kod pacijenata iz kontrolne grupe nije bilo patološki povišenih vrednosti glikemije. 
Prosečne vrednosti glikemije su iznosile 5,20 mmol/l  u grupi 1 sa hroničnom opstruktivnom bolesti 
pluća, 5,37 mmol/l u grupi 2 sa bronhiektazijama, 5,24 mmol/l u grupi 3 sa udruženim 
bronhiektazijama i HOBP i 4,69 mmol/l u kontrolnoj grupi 4 gde su bili ispitanici bez ovih bolesti. 
Pacijenti iz kontrolne grupe 4 imali su niže vrednosti glikemije u odnosu na sve tri grupe obolelih od 
hroničnih plućnih bolesti. U odnosu na bolesnike sa hroničnim plućnim bolestima iz grupa 1,2 i 3  nije 
nañena statistički značajne razlike u vrednostima ŠUK-a. U radu Hye Yun Park-a i saradnika (241) 
koji su ispitivali povezanost opstruktivnog poremaćaja ventilacije pluća, metaboličkog sindroma i 
povišenog mortaliteta od kardiovaskularnih bolesti koje je sprovedeno na 4905 muških ispitanika 
starijih od 45 godina ukupno je bilo 27,1,3% ispitanika sovom komonentom metaboličkog sindroma, 
odnosno  povišenom glikemijom našte preko i/ ili već utvrñenim tipom 2 šećernom bolesti. U odnosu 
na pacijente sa FEV1 % nižim od 80% bilo je 31% ispitanika sa povišenom glikemijom što prstavlja 
veću učestalost neo u našoj studiji. 
U našoj studiji ispitanika sa dijagnostikovanim tipom 2 diabetes mellitusa bilo je ukupno 23 od 
193, što predstavlja 11,9% . U grupi 1 (HOBP) je 9,1%,  20% u grupi 2 (bronhiektazije) i osam 13,8% 
pacijenata u grupi 3 3  (udružene HOBP i bronhiektazije). U kontrolnoj grupi nije bilo obolelih od 
šećerne bolesti. Prosečna dužina lečenja dijabatesa bila je 6,26±6,129 godina. U odnosu na vrstu 
lečenja šećerne bolesti 79,3% pacijanata je bilo na terapiji oralnim hipoglikemicima, a 26,1%  na 
insulinskoj terapiji.  Ne postoji statistički značajna razlika u broju pacijenata sa sa šećernom bolesti, u 
dužini i načinu lečanja izmeñu posmatranih grupa. Povišena glikemija je dokazana kod 28 ispitanika, 
odnosno 14,7 % pacijenata,  od čega njih 10 nije do sada lečeno od tipa 2 dijabetesa, a 18 pacijenata su 
od ranije oboleli od tipa 2 šećerne bolesti. Statistički je značajno više pacijenata koji imaju povišene 
vrednosti ŠUK-a, a kod kojih je šećerna bolest dijagnostikovana ranije u odnosu na ispitanike koji 
imaju povišen ŠUK, a nije im prethodno dijagnostikovana  šećerna bolest. Šećerna bolest tipa 2 je u 
svim kliničkim studijama zastupljeniji kod bolesnika sa hroničnom opstruktivnom bolesti pluća, u 
odnosu na opštu populaciji bez HOBP. U zavisnosti od kliničke studije učestalost je varirala u širokom 
rasponu od 2 do 37% (2). U radu Akinpar-a i saradnika (231) povišena glikemija kao komponenta 





od HOBP, što je više nego u našem ispitivanju, bez statistički značajne razlike u odnosu na pol, što se 
slaže sa našim rezultatima  Postojala je značajna statistički značajna razlika u odnosu na učestalost ove 
komonente metaboličkog sindroma ispitanike iz konrolne grupe bez HOBP, što se slaže sa našim 
nalazima. 
Hronična opstruktivna bolest i bronhiektazije  (non-CF bronchiectasis) spadaju u hronična 
oboljenja pluća. Jednom kada nastanu, praktično su neizlečiva i traju doživotno. Danas se hronična 
opstruktivna bolest pluća smatra najčešćim hroničnim obolenjem respiratornog sistema i često je 
udružena sa drugim hroničnim nezaraznim bolestima ostalih organskih sistema. Česta je udruženost 
HOBP sa bronhiaktazijama, mada se javljaju i kao samostalne bolesti. Akutna pogoršanja (akutne 
egzacerbacije, skraćeno A.E.) ova dva oboljenja najčešće su  infektivne etiologije i uzrokovane su 
virusima ili bakterijama. Pacijenati sa udruženim HOBP i bronhiektazijama su skloniji 
egzacerbacijama, koje dovode do progresije oba oboljenja, lošijeg kliničkog toka i povećane smrtnosti. 
Ovi bolesnici imaju predispoziciju za hroničnu kolonizaciju disajnih puteva sa različitim sojevima 
bakterija, od kojih je najčešća Pseudomonas aeruginosa(259). 
U dvadeset i prvom veku upravo kompleksnost najčešće hronične bolesti respiratornog sistema 
(HOBP) je u fokusu interesovanja. Najnovije kliničke studije i savremena istraživanja promovišu 
koncept “fenotipova HOBP”. Kompleksnost HOBP-a se ističe kroz postojanje različitih specifičnih 
fenotipova što ima implikacije na specifičnu terapiju ovih podgrupa bolesti(260). Hronična 
opstruktivna bolest se posmatra kao sindrom koji može imati više fenotipova.   
Fenotipovi se definišu kao jedna ili kombinacija karakteristika bolesti koje opisuju razlike 
izmedju osoba sa HOBP, koje su značajno povezane sa ishodom, simptomima, 
egacerbacijama,odgovorom na terapiju, brzinom progresije bolesti ili smrću. Sam odnos gena i 
markera inflamacije specifičnih za fenotipove HOBP danas je značajniji za istraživenje nego 
otkrivanje potencijalno novih mehanizama bolesti (261-264).  
Do danas je predloženo više  potencijalnih fenotipova HOBP (23, 265):  
• Fenotip sa brzim opadanjem plućne funkcije  
• Astma-HOBP sindrom preklapanja (Asthma-COPD Overlap Syndrome) 
• Fenotip sa čestim egzacerbacijama sa emfizemom (exacerbator with emphysema) 
• Fenotip sa čestim egzacerbacijama sa hroničnim bronhitisom i bronhiektazijama (exacerbator 
with chronic bronchitis and bronchiestasis) 
• Fenotip sa retkim egzacerbacijama bolesti (non-exacerbator) 
• Oblici HOBP sa brojnim udruženim bolestima (komorbiditetima) 
• HOBP sa brzim razvojem respiratorne insuficijencije  
Kod jednog bolesnika može da bude prisutno više fenotipova (262). U odnosu na genetski deficit 
α-jedan antitripsina (A1AT) lek izbora je supstitucija ovog enzima (259, 266), kod izražene 
hiperinflacije i emfizema tretman je hirurška resekcija bula i redukcija volumena pluća endoskopskom 
/ hirurškom intervencijom, u slučaju hronične hiperkapnijske respiratorne insuficijencije pomaže 
primena neizvazovne ventilacije (NIV), dok je kod fenotipa “čestih egzacerbatora” najoptimalnija 





Koncept HOBP fenotipa nije nužno vezan samo za ispoljavanje plućne bolesti. Važni su i  
specifični antropometrijski i metabolički faktori kod svakog bolesnika, kao i prisustvo drugih 
udruženih hroničnih nezaraznih bolesti i komorbiditeta, koji se moraju sveobuhvatno sagledati 
prilikom pravilnog pristupa pacijentu(267).  
Sama definicija HOBP ističe dve najvažnije determinante:  fiksiranu (delimično reverzibilnu) 
opstrukciju protoku vazduha u disajnim putevima i pojačan, odnosno patološki, plućni i sistemski 
inflamatorni odgovor na inhalirane čestice i gasove. Povećana sistemska inflamacija uzrokovana 
pušenjem i dimom cigaretamored HOBP može biti uzrok nastanka i razvoja koronarne bolesti, 
metaboličkog sindroma i drugih hroničnih bolesti, koje zatim utiču na prirodan tok HOBP. Ovaj širok 
spaktar sistemskih efekata HOBP i kompleksnih udruženih bolesti dovodi do toga da se HOBP više ne 
posmatra kao izolovana respiratorna bolest (71).   
Sa druge strane, s obzirom da se najčešće respiratorni specijalista bavi lečenjem HOBP, kao što je 
napomenuo Lowie E.G.W. Nanfleteren, pred pulmologom se pojavljuje nekoliko važnih pitanja?  
Samo ime bolesti, odnosno engleska skraćenica “COPD” (chronic obstructive pulmonary disease), 
se koristi za veliku, heterogenu i kompleksnu grupu pacijenata koji zajednički imaju opstruktivni 
poremaćaj ventilacije pluća, gde je opstrukcija disajnih puteva nepotpuno reverzibilna.  
Specijalista za plućne bolesti (pulmolog/pneumoftiziolog) se kod ovih bolesnika sa HOBP susreće 
sa velikim brojem udruženih bolesti i lekova koji se koriste u njihovoj terapiji. Svaki komorbiditet i 
svaki medikament ima uticaja na samog pacijenta i njegovu plućnu bolest. Lowie E.G.W. Nanfleteren 
je u uvodnom članku u Časopisu Evropskog respiratornog udruženja (ERS) “The European respiratory 
journal” upravo iz ovih razloga postavio sledeće pitanje:  Da li akronim “COPD” (Chronic obstructive 
pulmonary disease) koji označava HOBP može da se koristiti i kao “COmorbidity with pulmonary 








Na osnovu rezultata koje smo dobili u našem istraživanju može se zaključiti sledeće:  
1. Hronične plućne bolesti – bronhiektazije i hronična opstruktivna bolest pluća predstavljaju 
stanja sa  povišenim kardiometaboličkim rizikom 
 
2. Učestalost metaboličkog sindroma prema kriterijumuma NCEP/ATP III kod bolesnika 
hroničnim bolestima respiratornog sistema  (hroničnom opstruktivnom bolesti pluća, 
bronhiektazijama i udružena ova dva oboljenja) je iznosila je kod 37,3 % .  
 
3. Metabolički sindrom je učestaliji kod ispitanika sa hroničnim opstruktivnom bolesti pluća i/ili 
bronhiektazijama u odnosu na ispitanike iz kontrolne grupe bez  hroničnih bolesti 
respiratornog trakta. 
 
4. Kod bolesnika sa hroničnom opstruktivnom bolesti pluća dokazano je prisustvo metaboličkog 
sindroma kod 38,2%  ispitanika, kod bolesnika sa bronhiektazijama kod 54% ispitanika i kod 
pacijenata sa udruženom hroničnom opstruktivnom bolesti pluća i bronhiektazijama kod 
36,2% ispitanika. 
 
5. Prosečan broj komponenti metaboličkog sindroma kod bolesnika sa hroničnom opstruktivnom 
bolesti pluća je iznosio 2,18, kod bolesnika sa bronhiektazijama je bio 2,56, a kod bolesnika sa 
udružena ova dva oboljenja 2,1. 
 
6. Komponente metaboličkog sindroma nisu učestalije i nisu statistički više kod bolesnika sa 
udruženom hroničnom opstruktivnom bolesti pluća i bronhiektazijama u odnosu na obolele sa 
HOBP i bronhiektazijama kao samostalnim oboljenjima. 
 
7. Razlika u pojedinačnim vrednostima komoponenti metaboličkog sindroma i učestalosti 
pojedinih komponenti meñu posmatranim grupama bolesnika sa hroničnim plućnim 
bolestima: HOBP i bronhiektazijama kao samostalnim oboljenjima i sa udruženom hroničnom 
opstruktivnom bolesti pluća i bronhiektazijama nije statistički značajna. 
 
8. Učestalost metaboličkog sindroma kod bolesnika sa hroničnim bolestima respiratornog 
sistema nije u vezi sa polom i ne zavisi od starosti ispitanika. Nije dokazano da je metabolički 
sindrom učestaliji kod muškaraca i i nije dokazano da je učestaliji kod ispitanika koji imaju 
više od šesdeset i pet godina u odnosu na mlañe bolesnike meñu ispitivanim grupama 
bolesnika hroničnom opstruktivnom bolesti pluća, bronhiektazijama i udružena ova dva 
oboljenja. 
 
9. Učestalost metaboličkog sindroma kod ispitanika sa hroničnom opstruktivnom bolesti pluća ne 
zavisi od dužine lečenja hronične opstruktivne bolesti pluća. Dokazano je da učestalost  
metaboličkog sindoma nije veća kod bolesnika kojima je dijagnoza bolesti postavljena pre 






8 Spisak skraćenica 
GOLD - Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease - Globalna inicijativa za hronicnu 
opstruktivnu bolest pluca 
HOBP - hronična opstruktivna bolest pluća 
COPD - Chronic Obstructive Lung Disease 
WHO - World Health Organisation 
SZO  Svetska zdravstvena organizacija  
NHLBI - National Heart, Lung and Blood Institute-Nacionalni Institut za srce, pluca i krv 
ERS - European Respiratory Society Evropsko respiratorno udruženje  
ATS - American Thoracic Society Američko torakalno udruženje  
BTS – British Thoracic Society Britansko torakalno udruženje 
pack-years broj paklo-godina 
ACOS - Asthma-COPD Overlap Syndrome Sindrom preklapanja astme i hronične opstruktivne bolesti 
pluća  
GINA - Global Initiative for Asthma Globalna inicijativa za astmu   
AE HOBP - akutna egzacerbacija hronične opstruktivne bolesti pluća 
TNFα - tumorski faktor nekroze α  
IL-1β -interleukin-1 beta  
IL-6 -interleukin 6  
GM-CSF - granulocitno-makrofagni stimulišući faktor kolonija   
(CXCL8; IL-8) - interleukin 8 
TGFβ - transformišući faktor rasta beta   
VEGF - Vaskularni endotelni faktor rasta  
LTB4  - leukotrijen (LT) B4 
PGE2  - Prostaglandin E 
tH 17 - T helper type 17 
CRP  C-reaktivni protein  
NF– κB - nuklearno faktor– κB 
PAI-1-inhobitor aktivacije plaziminogena  
A1AT α– 1 antitripsin 
COP -cryptogenic organizing pneumonia 
FAT, BF  - body fat percentage, procenat  ukupne telesne masne mase u organizmu 
mMRC scale - Modified British Medical Research Council Scale 
CAT upitnik - COPD Assessment Test 
SGRQ - St George Respiratory Questionnaire – Upitnikom Svetog ðorña 
ŠUK - šećer u krvi, nivo glikemije u krvi 
T2DM - Diabetes mellitus type 2 - Tip 2 šećerne bolesti 
HDAC2 - histon diacetilaza 2 
HOMA indeks - Homeostasis model insulin resistance assessment index 
EIGR - European Group for the Study of Insulin Resistance Guidelines 
NCEP-ATPIII  - National Cholesterol Educatio n Program - Adult Treatment Panel III  
AHA - American Heart Association Americko udruženja kardiologa  
ACE - American College of Endocrinology Američko udruženje endokrinologa 
Sindrom PCOS - Sindrom policisticnih jajnika   
NAFLD-Nonalcoholic steatohepatitis - nealkoholne masne bolesti jetre  
WHR  - Waist Hips Ratio 
BMI - Body mass index Indeks telesne mase  
OGTT - Oralni glikoza tolerans test 
IDF - International Diabetes Federation 
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